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En los dltimos afios, se ha producido un incremen-
to progresivo en la prevalencia de la oxigenoterapia
domiciliaria (OD). Este incremento se ha debido, no
solo a la mayor supervivencia de pacientes con pro-
cesos trespiratorios cronicos, como en la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y al envejeci-
miento de la poblacion, sino también a que el espectro
de pacientes a quienes se les administra OD ha cam-
biado ostensiblemente. En efecto, hasta hace poco el
prototipo de paciente subsidiario de OD era el sujeto
con EPOC con insuficiencia respiratoria cronica. Ac-
tualmente, gran parte de las prescripciones son para
patologias no EPOC, incluso de caracter no respira-
torio. De hecho, en el informe de la FENIN de 2011,
avalado por SEPAR, el 35% de las indicaciones era
por patologias no EPOC, como el sindrome de obe-
sidad-hipoventilacién, las bronquiectasias o la hiper-
tensioén pulmonar, e incluso algunas por patologias no
respiratorias, como la insuficiencia cardfaca.

Por todo lo anterior, uno de los objetivos de nues-
tra gufa ha sido actualizar no sélo las evidencias en
la patologfa clasica, motivo principal de la OD, sino
también en todos aquellos procesos donde esta emer-
giendo la necesidad de la terapia con oxigeno y que
nos plantean multiples incognitas en nuestra practica
clinica habitual.

En esta guia que os presentamos, se ha realizado un
analisis exhaustivo de la practica totalidad de pro-
cesos donde actualmente se emplea la OD, con un
enfoque metodoldgico de busqueda de las evidencias
cientificas pero, ademads, hemos incluido patologias
no respiratorias, lo que es practicamente un hecho
inédito en las gufas neumolodgicas de OD. También
pretende ser una fuente para resolver problemas y no
limitarse a una revisién de los articulos mas recientes.
Para ello empleamos una metodologia de “preguntas
clinicas”. Esta, quizas, ha sido una de las mayores di-
ficultades y la que mas ha dilatado el proceso pero,
también, le ha dado una perspectiva diferente, en mi
opinién, innovadora y fructifera. Los clinicos, dividi-
dos por areas tematicas, han planteado los problemas
que les surgen en su quehacer diario, y a partir de
ahi, con la ayuda de nuestro asesor metodoldgico, del
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coordinador del area tematica y el coordinador de la
gufa, se elaboraron unas preguntas clinicas que fueron
devueltas a los clinicos y verificaron si se correspon-
dia con el problema identificado. Fsta, como ya he
mencionado, ha sido una de las mayores dificultades,
no solo por el numero de preguntas que han surgi-
do, sino porque este proceso ha consumido bastante
tiempo. Finalmente, hubo que realizar una seleccién
de preguntas mas importantes o que se consideraron
de mayor relevancia clinica, ya que el intentar dar res-
puesta a todas podria ser una tarea dificilmente alcan-
zable.

Otra novedad es el proceso seguido, que para una
gufa de OD no es usual, ya que dividimos el conte-
nido de la obra en siete bloques: bases cientificas de
la OD, EPOC y enfermedades respiratorias obstruc-
tivas, patologia respiratoria asociada al suefio, pato-
logias no respiratorias, enfermedades restrictivas y
oxigenoterapia al esfuerzo, organizaciéon asistencial
y, por ultimo, equipos y sistemas de liberacién, cada
uno con un coordinador que eligié a sus colaborado-
res. En total, casi 40 personas han participado en este
proyecto y esto creo que ha sido lo que ha dado valor
a este documento, no sélo por la calidad de las apor-
taciones, sino porque al existir muy pocas evidencias
clinicas en la mayoria de las patologfas, el valor de la
experiencia clinica de cada uno de los autores toma
mayor relevancia.

Otro aspecto a destacar ha sido la transparencia y
capacidad de los grupos para interactuar, que se ha
sustentado en un trabajo basado en atchivos en la
“nube”. Cada coordinador ponia a disposicién de to-
dos el guién e indice del documento, la metodologia
para realizar la busqueda bibliografica, asi como los
nombres del coordinador y los colaboradores. Todo
ello ha permitido conocer la labor que cada uno estaba
realizando, ya que los contenidos eran archivados en
la carpeta correspondiente de la nube, y ha facilitado
que los grupos hagan aportaciones al conjunto lo que,
finalmente, ha redundado en un trabajo de equipo.

El desarrollo no ha sido facil. La idea de crear esta
gufa de oxigenoterapia de Neumosur, nacié en no-
viembre del 2012 debido a la iniciativa de los doctores



Francisco Casas, Bernabé Jurado, Luis Mufioz, José
Antonio Maldonado y yo mismo, que nos planteamos
la necesidad de actualizar contenidos y responder a las
multiples preguntas que se plantean con esta terapia
y que no estan resueltas. En el mes de diciembre se
incorporé la Dra. Alfageme, por su importante bagaje
en este tema. En el mes de enero del 2013 tenfamos
elaborado el indice y la metodologia practicamente
definitivas, que se aprobé por los coordinadores en
una reunion “ad hoc”, realizada el 16 de marzo del
2013 durante el 39° Congreso de Neumosur, celebra-
do en Badajoz. En ella, ademas de aprobarse el indice,
se distribuyeron los temas de los que serfa responsa-

ble cada coordinador. A partir de este momento, cada
coordinador selecciond a su equipo de colaboradores
y comenzo el trabajo de las preguntas clinicas.

Un hecho a destacar fue la incorporacion, en el mes
de julio del 2013, de la Dra. Feu Collado a un bloque
especialmente complejo, como es el de la organiza-
cion asistencial y doy mi mas sincero agradecimiento
a la Dra. Feu por su colaboracién y trabajo.

Por ultimo, dar también mi agradecimiento a todos
los coordinadores y colaboradores por su trabajo,
que ha sido excelente e innovador, con los que deseo
compartir la satisfaccion de que este proyecto haya
llegado finalmente a buen puerto.

Antonio Leo6n Jiménez
Coordinador de la Guia Clinica de Oxigenoterapia Domici-
liaria
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CAPITULO10 0 00O

CONCEPTOS GENERALES Y BASES CIENTIFICAS
DE LA OXIGENOTERAPIA DOMICILIARIA
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FUNDAMENTOS

El oxigeno se empez6 a utilizar con fines terapéuti-
cos a principios del siglo XX, concretamente en 1922,
para el tratamiento de las neumonias, pero fue en 1952
cuando Barach comenz6 a usarlo a largo plazo. Su uso
como oxigenoterapia domiciliaria (OD) empez6 a
consolidarse a partir de 1967, con publicaciones de au-
tores como Petty, Levine o Abraham, que comunica-
ron su experiencia en pequefios grupos de pacientes,
en los que encontraron una reduccion de la presion
arterial pulmonar y de la frecuencia de ingresos hos-
pitalatrios'. Sin embargo, no fue hasta principios de los
afios ochenta cuando se publicaron los primeros es-
tudios controlados, que proporcionaron evidencia s6-
lida con fundamento empirico, sobre el beneficio te-
rapéutico de la OD administrada a largo plazo. Estos
dos estudios, NOTT (Nocturnal OxcygenTherapy Trialf
v MRC (British Medical Research Council)’, realizados en
EE.UU. e Inglaterra respectivamente, mostraron una
disminucién en la tasa de mortalidad en los pacientes
hipoxémicos con enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) que recibieron OD de larga duracion
(15 - 24 horas/dia).

El objetivo terapéutico de la oxigenoterapia es co-
rregir o evitar la hipoxia tisular, pero en la prictica
clinica habitual solo podemos determinar y medir la
existencia de hipoxemia, ya sea en muestras de san-
gre (gasometria) o por pulsioximetria. En la mayoria
de los casos, la hipoxia tisular se corregira cuando se
alcance una presion arterial de oxigeno (PaOz) de 60
mmHg (8 kPa) o una saturacién arterial de oxigeno
(5a02) de al menos el 90%. Por tanto, la indicacién de
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OD no debe de basarse simplemente en el diagnostico
del paciente o en los signos o sintomas que presente,
sino en la existencia documentada de hipoxemia, de-
terminada por el andlisis de los gases arteriales o la
pulsioximettia.

La correccion de la hipoxia tisular a largo plazo con
OD produce diversos efectos beneficiosos desde el
punto de vista clinico y econémico. En pacientes con
EPOC avanzada, la OD ha demostrado mejoria tanto
de la supervivencia, como se dijo antes, como de la
calidad de vida' y efectos favorables sobre la meca-
nica respiratoria por disminucion de la fatiga diafrag-
matica, mejora de la tolerancia al ejercicio, mejoria de
determinadas funciones neuropsicoldgicas (el estado
de animo, el nivel de alerta, el suefio y la memoria), re-
duccién de la policitemia secundatia y efectos hemo-
dindmicos favorables al disminuir la presiéon arterial
pulmonar, la resistencia vascular pulmonar y mejorar
el gasto cardfaco. Asf mismo, se ha observado una dis-
minucién de los ingresos hospitalarios y de las visitas
a servicios de urgencias.

Aunque las evidencias cientificas de los beneficios
de la OD se han obtenido, fundamentalmente, en pa-
cientes con EPOC avanzada, que es con diferencia la
indicacién mas frecuente, dicha indicacion se extrapola
en la practica clinica diatia a otras entidades nosoldgicas
que también producen insuficiencia tespiratotia croni-
ca (IRC), a pesar de disponer de pocos estudios y con
resultados poco claros’, como son las enfermedades
pulmonares intersticiales, la hipertension arterial pul-
monar (HP), la fibrosis quistica o las bronquiectasias.
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La OD se indica, a menudo inicialmente, en un epi-
sodio de agudizacién de IRC. Sin embargo, cerca de
la mitad de los pacientes con EPOC a los que se les
indica en estas circunstancias, mejoran lo suficiente en
unos pocos meses de tratamiento ambulatotio, permi-
tiendo suspender la oxigenoterapia. El mantenimiento
de la OD a largo plazo debe de hacerse, pues, en pa-
cientes con hipoxemia persistente, que se encuentren
en fase estable de su enfermedad crénica y con el tra-
tamiento médico adecuado para la misma, incluyendo
el abandono del habito tabaquico.

Son diversas las fuentes disponibles para el sumi-
nistro domiciliario de oxigeno (bombonas, concen-
trador, oxigeno liquido), asi como los dispositivos de
administracion al paciente (gafillas nasales, mascarilla,
sondas nasofaringeas o transtraqueales), pero la ma-
yorfa de los pacientes estables con indicaciéon de OD
pueden ser tratados con gafillas nasales y utilizando
flujos bajos de oxigeno (inferiores a 3 L/min), con los
que se suele conseguir revertir la hipoxemia en reposo.
La experiencia avala la conclusion de que estas tasas de
flujo durante largos perfiodos de tiempo no son toxi-
cas. En casi todos los casos, el flujo se determina de
forma empirica o tentativa y su efectividad, en la co-
rreccién de la hipoxemia en un determinado paciente,
se puede evaluar utilizando determinaciones de gaso-
metria arterial o pulsioximetria, idealmente mientras
el paciente usa el mismo dispositivo que utiliza en su
domicilio.

Finalmente, aunque el estudio IBERPOC, en cierto
modo, desmitifico el coste de la oxigenoterapia en la
EPOC al demostrar que el coste del tratamiento far-
macol6gico habitual era casi siete veces mayor que el
de la oxigenoterapia®, hay que destacar el alto coste
que supone para el sistema sanitario publico la partida
presupuestaria para cubrir la prestaciéon de OD. Esto
obliga a los médicos prescriptores a adoptar unos cri-
terios de indicacion y control ajustados a una correc-
ta praxis médica, siguiendo los criterios establecidos
en los consensos nacionales’ o internacionales y, a los
gestores, a establecer medidas eficientes de gestion.

FISIOPATOLOGIA DE LA HIPOXEMIA E HI-
PERCAPNIA

En la actualidad, sabemos que los tejidos del or-
ganismo requieren de oxigeno para producir energfa,
de tal forma que es preciso un suministro continuo
para asegurar su funcionamiento normal. La funcion
primaria del pulmén humano es proveer de oxigeno
al organismo y eliminar el anhidrido carbénico (COz)
producido durante el metabolismo celular. Aunque el
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aflujo de sangre y de aire a esta gran superficie de in-
tercambio gaseoso estd coordinado, también existen
mecanismos que controlan cada uno de ellos por se-
parado. Asi, el complicado sistema de control respira-
torio responde de forma automatica a las variaciones
en las tensiones de los gases sanguineos, para restau-
rar las concentraciones de oxigeno y COz de la sangre
arterial a los niveles prefijados. Al mismo tiempo, la
sangre venosa mixta, procedente del retorno venoso,
rica en CO: y pobre en oxigeno, es bombeada hacia
los pulmones por el ventriculo derecho. En los capi-
lares pulmonares se intercambia CO:z por oxigeno. La
sangre procedente de los pulmones, rica en oxigeno y
pobre en COq, es distribuida por los tejidos corporales
mediante el ventriculo izquierdo. Durante la espira-
cion, gas con alta concentraciéon de CO: es expulsado
del organismo. Los pasos necesatios pata la correcta
realizacién de esta funcién son una ventilaciéon pul-
monar adecuada, un intercambio gaseoso correcto y
un buen funcionamiento del sistema regulador de la
respiracion®,

Ventilacion pulmonar adecuada

La ventilacién es el movimiento de gas desde la at-
mosfera hasta el interior de los pulmones durante la
respiracion y en ella participan pulmones, caja toraci-
ca, diafragma y pared abdominal. El oxigeno conteni-
do en el aire ambiente es inspirado hacia los pulmones
a través de las vias aéreas y la fuerza necesaria para oti-
ginar el flujo aéreo es generada por los musculos res-
piratotios’, que son los tnicos, junto con el corazdn,
que mantienen su actividad de forma ininterrumpida
a lo largo de toda la vida y para ello presentan unas
caracteristicas celulares, moleculares y metabdlicas
especiales. Asi, por ejemplo, el diafragma dispone de
una mayor proporcién de fibras resistentes a la fatiga.
Estas fibras tienen una mayor expresion de proteinas
de contraccion lenta, mas cantidad de enzimas oxida-
tivas, mayor densidad mitocondrial y una red capilar
mas numerosa'™ . El volumen total de gas espirado
por minuto se denomina ventilacién minuto (VM) y
representa el volumen corriente multiplicado por la
frecuencia respiratoria. Los requerimientos ventila-
torios para el intercambio gaseoso en reposo son de
aproximadamente 80 ml/min/kg.

Intercambio gaseoso correcto

El intercambio gaseoso precisa de una perfusion
pulmonar, difusién alveolo-capilar, relacion ventila-
cién/perfusion (V/Q) y transporte de gases a los te-
jidos eficientes. Teniendo en cuenta el breve tiempo
(una fraccién de segundo) durante el que un eritrocito
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se encuentra expuesto al aire alveolar, sélo un disefio
muy eficaz puede permitir la difusién alveolo-capilar
de un gas y lograr que la hemoglobina del hematie se
sature de oxigeno. Este disefio se consigue extendien-
do la sangtre en una fina capa de gran supetficie en el
pulmoén humano y separandola del aire por una ba-
rrera lo mas delgada posible, denominada membrana
alveolocapilar, a través de la cual tiene lugar este inter-
cambio de gases. Para que el intercambio gaseoso sea
mas eficiente es necesaria una adecuada distribucion
de la ventilacién (V) y de la perfusién pulmonar (Q),
esto es, una adecuada relacion V/Q. No obstante, las
unidades de vasos sanguineos y espacios aéreos no
estan totalmente emparejadas y pueden producirse al-
teraciones de la relacion V/Q dentro de cada unidad.
Las desigualdades de la relacion V/Q son la causa més
comun de alteracion del intercambio gaseoso'* .

La ventilacion alveolar (VA) aporta oxigeno a los
pulmones y extrae CO2, mientras que la circulacion
pulmonar aporta CO: a los pulmones y extrae oxige-
no. Por tanto, la presion alveolar de oxigeno (PAOz)
y CO:z (PACOz) estan determinadas por el equilibrio
entre VA y Q. A nivel del mar, la PAO: = [PB - PH20)
x FiO2] - (PaCO:z/R), donde PB es la presion baromé-
trica (760 mmHg), PH2O es la presion del vapor de
agua en la via aérea (47 mmHg), FiO2 es la fraccion
inspiratoria de oxigeno (0,21) y R el cociente respira-
torio (relacion entre el COz eliminado y el consumo de
oxigeno), que se asume tiene un valor de 0,8. PAO2=
[(760 - 47) x 0,21] - (PaCO2/0,8) obteniendo un valor
de 110 mmHg, No obstante, a efectos practicos, ésta
se estima en 100 mmHg, ya que existe un gradiente
alveolo-arterial de oxigeno (GA-aPOz) de 10 mmHg,
Cinco mmHg corresponden a comunicaciones arte-
riovenosas bronquiales y miocardicas (venas de Tebe-
sio) y representan un 1 - 2% del gasto cardfaco total;
los otros cinco se deben a desequilibrios gravitaciona-
les fisiologicos de la relacion V/Q .

La sangre venosa mixta entra en los capilares ar-
teriales pulmonares con una POz de 40 mmHg y una
PCO:2 de 44 mmHg. Por tanto, existe un gradiente de
60 y 5 mmHg para la difusién del oxigeno hacia el
capilar y del CO: hacia el alveolo, respectivamente. La
diferencia alveolo-arterial de oxigeno se obtiene segun
la fé6rmula GA-aPO2=PAQO2-PaO: y nos permite com-
parar gasometrias arteriales realizadas con distintos ni-
veles de FiO2 y ventilacion alveolar, de tal forma que,
si es normal, se excluye la alteracién en el intercambio
alveolar de gases. El valor tedrico se puede calcular
mediante la férmula: GA-aPO2=25 + (0,21 x afos).
Como ya se ha comentado, en condiciones normales
debe ser inferior a 10 mmHg (sujetos menores de 40
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aflos) y se considerard siempre patolégico cuando es
mayor de 20 mmHg, El gradiente normal aumenta
con el incremento de la FiOz, de manera que para una
FiO: >0,4 se usa la relacion PaO:/FiOz. La PaCOo, en
condiciones normales, varia entre 35 y 44 mmHg, no
cambia con la edad y para una determinada produc-
cion de CO:z (VCOy), solo depende de 1a VA, segin la
formula: PaCO2=K x VCO: /VA, siendo K una cons-
tante’.

Debido a la distribucién gravitacional de la venti-
lacién y de la perfusion pulmonar en bipedestacion,
se producen algunos desequilibrios fisiolégicos en la
relacion V/Q. Ventilacion y perfusién aumentan des-
de el 4pex a la base pulmonar, pero la perfusién lo
hace en mayor medida, originando un comportamien-
to inverso de la relacion V/Q, que resulta mayor en el
apex que en la base pulmonar. Como consecuencia,
los campos pulmonares superiores tienen una PAO:
discretamente mayor y una PACO: ligeramente menor
que los inferiores. En condiciones normales, el valor
de VA es de 4 - 6 L/min y Q tiene un rango similat,
oscilando la relacion V/Q entre 0,8 y 1,2. Alteraciones
en la relacién V/Q causarin cambios en las presiones
alveolares de oxigeno y CO2"".

La dltima fase del intercambio gaseoso es el aporte
de oxigeno a las células de los tejidos periféricos, ne-
cesario para su metabolismo, y la captacion del COz
producido. El transporte de gas a los tejidos depende
del gasto cardiaco y de la cantidad de gas transportado
por unidad de volumen. El 98% del oxigeno se trans-
porta combinado con la hemoglobina y el 2% restante
lo hace disuelto en el plasma. Un gramo de hemog-
lobina fija hasta 1,34 ml de oxigeno. La cantidad de
oxigeno disuelto en el plasma depende del coeficiente
de solubilidad del gas y es directamente proporcional
a la PO.. En condiciones normales, con una PaO: de
100 mmHg, se transportan 0,3 ml de oxigeno por cada
100 ml de plasma. La SaO2 representa la relacion entre
el oxigeno combinado con la hemoglobina disponible
(Hb) y la capacidad maxima de transporte. Su valor
depende de la PaOq, oscilando entre 95 - 97% para
una PaO: de 100 mmHg. El contenido arterial de oxi-
geno (CaOz) resulta de sumar el oxigeno unido a la
hemoglobina y el disuelto en el plasma: CaO2=1,34
x [Hb] x Sa0:2+0,03 x PaOz; por tanto, la sangre de
un sujeto, con una concentracién normal de hemog-
lobina, transportara unos 20 ml de oxigeno/100 ml de
sangtre® 1.

La forma sigmoidal de la curva de disociacién de
la hemoglobina (Figura 1) hace posible alcanzar una
SaO: cercana al 100%, aunque la PaO2 sea algo menor
de lo habitual, ya que a esos niveles la curva se encuen-
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tra en su porcion superior (zona de carga). En el otro
extremo, pequeflos cambios en la PaOz en los tejidos
modifican de forma acusada la liberaciéon de oxigeno,
debido a que aqui los valores de la PaO2 coinciden
con la porcién inferior de la curva (zona de descarga),
en la que pequefias modificaciones en la PaO: ocasio-
nan grandes cambios en la SaO2. Un elemento adicio-
nal de adaptaciéon a la hipoxia tisular es el aumento
de la extraccién venosa periférica de oxigeno, que se
consigue mediante la disminucién de la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno. Dicha afinidad estd en
funcién de la posicion de la curva de saturacion de la
hemoglobina que, a su vez, depende del pH, PCO,
temperatura y 2,3-difosfoglicerato intraeritrocitario.
Una disminucién del pH o un aumento de la PaCOs,
de la temperatura o del 2,3-difosfoglicerato desplazan
la curva hacia la derecha, disminuyen la afinidad del
oxigeno por la hemoglobina y ocasionan una mayor
liberaciéon de oxigeno en los tejidos (P50 o presion

parcial de oxigeno a la que se satura la hemoglobina al
500/0)8, 13,14
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Figura 1. Curva de disociacién de la hemoglobina. En las otras
dos curvas se muestra el desplazamiento que produce un aumen-
to de la afinidad por el oxigeno (<P50) o una reduccion de la
misma (> P50) (modificada de Levitzky MG, 1995).

En un individuo sano y en reposo, el volumen total
de oxigeno transportado a los tejidos es muy supe-
rior al que finalmente resulta liberado a ese nivel, ya
que habitualmente so6lo se utiliza un 25% del gas dis-
ponible. La cantidad de oxigeno liberado a las células
o consumido por ellas en un minuto (VO2) se puede
determinar mediante el principio de Fick: VO.=GC x
(CaO2-CvOy); donde GC es el gasto cardiaco, CaOzes
el contenido arterial de oxigeno y CvO: es el conteni-
do venoso de oxigeno. La diferencia arteriovenosa de
oxigeno suele aumentar en situaciones en las que estén
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aumentadas las necesidades metabdlicas de los tejidos,
de tal forma que el CvO2 puede descender desde 15
hasta 5 ml/dI® .

En cuanto al COz, un 5% se transporta disuelto en
el plasma, un 10% como compuestos carbaminicos
unidos a proteinas plasmaticas y hemoglobina, y el
85% restante como bicarbonato y, en minimas pro-
porciones, como carbonato y acido carboénico. E1 CO:
se encuentra en equilibrio con el acido carbénico y
debe ser eliminado de modo continuo para evitar la
acidosis. Las presiones del CO2 en sangre venosa y at-
terial oscilan normalmente entre 40 y 50 mmHg, La
cantidad de CO:2 disuelto es directamente proporcio-
nal a la PaCO: y la cantidad total de CO: contenida en
la sangre es mas de dos veces superior a la de oxigeno,
a pesar de que las presiones de COz son generalmen-
te inferiores. Un 90% del CO:2 que entra en la sangre
pasa rapidamente a bicarbonato, por la influencia de la
anhidrasa carbonica intraeritrocitaria, permitiendo la
absorcion por la sangre de grandes cantidades de CO:
en la periferia y su excrecion en los pulmones. Los
hidrogeniones generados por la conversion del CO:
en HCO3- deben ser tamponados para evitar cam-
bios importantes del pH. En la sangre, esta funcion
es realizada de modo casti exclusivo por la unién de los
protones a la hemoglobina. Otro 5% del CO: se une
directamente a los grupos amino de la hemoglobina.
Puesto que la hemoglobina reducida fija mas CO2 que
la oxigenada, la sangtre venosa puede transportar mas
CO: que la arterial para una PCO2 determinada. Este
hecho es de gran importancia fisiologica, ya que pet-
mite transportar mas COzy, a su vez, facilita el inter-
cambio de CO: en el pulmén® . El valor de la PaOs,
PaCO: y GA-aPO: varfan con la edad, pudiendo reali-
zarse un ajuste segun las siguientes ecuaciones:

P20: (mmHg): 0,1834 X PB - 0,2452 x E - 31,453
PaCO: (mmHg): 0,0385 x PB + 1,162 x S + 7,916

GA-aPO: (mmHg): -0,02 X PB - 0,2344 x E +
11,799

donde PB corresponde a la presion barométrica en
mmHg; E = edad en afios y S = sexo (valor 1 en los
hombres y 0 en las mujeres). En la tabla 1 se resumen
todos los valores normales o de referencia de los dife-
rentes parametros comentados.

Definimos a la hipoxemia como la disminucién de
la PaO:z por debajo de los limites de la normalidad. En
la practica clinica se dice que existe hipoxemia cuando
la PaO: es inferior a 80 mmHg, e hipercapnia cuando
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la PaCO:x es superior a 44 mmHg, respirando aire am-
biente y a nivel del mar'*

Buen funcionamiento del sistema regulador de la
respiracion

De forma muy esquematica, podemos considerar
constituido al sistema regulador de la respiraciéon por
elementos de control, sensores y elementos contro-
lados (Figura 2). Los elementos de control (sistema
nervioso central) integran sefiales propias y de las
unidades sensoriales. Los elementos controlados o
efectores (musculos respiratorios, pulmones y vias aé-
reas) ejecutan las 6rdenes. Los sensores contrastan la
eficacia de la respiracion alcanzada con respecto a la
propuesta. Una red neuronal, localizada en el bulbo
raquideo, proporciona un patréon de respiracion de
referencia a las neuronas promotoras bulboespinales,
que estimulan a los musculos respiratorios para ini-
ciar la ventilacién causando cambios en el pH, PaO:

y aporte tisular de oxigeno. Las variaciones en el pH
y en los gases sanguineos actian sobre los quimio-
rreceptores centrales y periféricos, desde los que se
envian sefiales a las neuronas bulbatres. Cuando hay
diferencias entre los valores de referencia y los valores
reales, se modifica la actividad de las neutronas bul-
boespinales y se producen los cambios apropiados en
la ventilacion. Diversos mecanorreceptores localiza-
dos en los musculos respiratorios y en los pulmones
miden las fuerzas de desplazamiento producidas por
las neuronas respiratorias y, en consecuencia, modifi-
can el patrén y nivel de su descarga's.

El impulso inspiratorio central puede estimarse de
forma precisa mediante la medida de la presion de
oclusion en boca a los 100 milisegundos del inicio de
la inspiracion (P 0,1) y la quimiosensibilidad periférica
puede valorarse mediante pruebas de estimulacion hi-
pdxica, mientras que la sensibilidad de los quimiorre-
ceptores centrales al COz se estudia empleando prue-
bas de estimulacion hipercapnica'”'®.

ELEMENTOS DE CONTROL

Valor de
referencia

Meuronas

ELEMENTOS CONTROLADOS

Mus culos

Neuronas

Bulbcespinales
3

Respiratorios

Mecanorreceptores

!T Pulmones y Varisbles

SENSORES

tejidos corporales controladas

—| Quimiorreceptores

[

Figura 2. Representacion esquematica del control de la ventilacién.

Arterial Venosa mixta
PaO2 (mmHg) 80-100 40
PaCO2 (mmHg) 35-45 46
pH 7,35-7,45 7,36
P50 (mmHg) 25-28 25-28
Hb (g/dL) 14,9 14,9
Contenido de Oz (mL./100 mL) 19,8 14,62
Combinado con Hb 19,5 14,50
O2 disuelto 0,3 0,12
Saturacion de Hb 97,5 72,5
Contenido de CO2 (ml/10 ml) 49,0 53,1
Compuestos carbaminicos CO2 2,2 3,1
CO2 bicarbonato 442 47,0
CO2 disuelto 2,6 3,0
PaO:: presion arterial de oxigeno; PaCOx: presion arterial de anhidrido carbonico; P50: presion parcial de oxigeno a la que se satura la hemoglobina al 50%; Hb: hemoglobina.
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ETIOPATOGENIA DE LA HIPOXEMIA E
HIPERCAPNIA

Existen cinco mecanismos fisiopatolégicos basicos

que pueden determinar el desarrollo de hipoxemia
y/o hipercapnia. No obstante, hay que tener en cuen-
ta que frecuentemente los mecanismos determinantes
de la hipoxemia suelen ser mixtos y es dificil atribuir
la hipoxemia a uno sélo de ellos”. Con fines didacti-
cos, vamos a considerar dos grupos fundamentales,
segun participe o no el parénquima pulmonar, que
agrupa a las 5 causas de hipoxemia:

Hipoxemia sin participacion directa del pulmoén

1.
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Disminucion de la FiOz: se produce en grandes
altitudes o en casos de intoxicacién por gases, en
los que existe una disminucién de la presion baro-
métrica y de la presion parcial de oxigeno en el aire
ambiente y, por tanto, una disminucién de la PAO:
y PaOz, con GA-aPO:2 normal. Se producira una
hipoxemia, que condiciona una hiperventilacion
y consiguiente hipocapnia. Se corrige facilmente
aumentando la FiO2. La importancia de este meca-
nismo se debe a que puede agravar una IRC exis-
tente en sujetos que viajan a zonas de gran altitud
o bien durante los viajes en avion (la presion en la
cabina equivale a la existente a una altura aproxi-
mada de 2.500 metros).

Hipoventilacion alveolar: disminucion de la VA de
causa extrapulmonar, que se acompafia de hiper-
capnia. La VA depende del VM y del volumen del
espacio muerto (VD), segun la relacion VA=VM-
VD, y es la cantidad de aire que entra cada minuto
en los alvéolos vy, por tanto, esta disponible para
el intercambio gaseoso. Los niveles de oxigeno
y CO: en el gas alveolar dependen de la VA, del
consumo de oxigeno del organismo y de la pro-
duccién de CO:. La PaCO: en condiciones not-
males varfa entre 35 y 45 mmHg, no cambia con la
edad y, para una determinada produccién de CO,
solo depende de la ventilacién alveolar segun la
formula: PaCO2=K x VCO2 /VA, siendo K una
constante. La eliminacién del CO: es directamente
proporcional a la ventilacion, por lo que si la VA
se reduce a la mitad, PAO2 y PaCO: se duplica-
ran. La caracteristica dominante de los estados de
hipoventilacién es la hipercapnia, que lleva apa-
rejado siempre un grado paralelo de hipoxemia y,
puesto que el pulmén es normal, no se producirin
modificaciones significativas en el GA-aPO:. La
hipoxemia se corregira aumentando la FiOz, pero
la hipercapnia no en tanto que no aumentemos la
ventilacion alveolar. Las causas que pueden llevar

a hipoventilacién alveolar mas frecuentemente son
extrapulmonares (procesos que afectan al control
ventilatorio, enfermedades neuromusculares, alte-
raciones de la patred toracica o afectacion de vias
aéreas superiores).

Hipoxemia con participacion directa del pulmén
3. Alteraciones en la relacion V/Q: es la causa mas

importante constituyendo el mecanismo de hi-
poxemia en la mayor parte de enfermedades pul-
monares obstructivas e intersticiales. En condicio-
nes ideales, la relacion V/Q de la unidad alveolar
debe ser 1, pero esta relaciéon puede variar desde
cero hasta infinito. Las regiones pulmonares que
presentan un deterioro de las relacion V/Q<I1,
como ocurre en una agudizacién de una EPOC,
producen hipoxemia con un GA-aPO:z alterado. Al
principio, la hipoxemia suele corregirse gracias a
que el estimulo hipoxico aumenta la ventilacion,
por lo que, en fases iniciales, es rara la hipercapnia.
Por contra, en fases avanzadas, cuando las des-
igualdades V/Q son muy marcadas, puede apare-
cer hipercapnia. La hipoxemia producida por este
mecanismo se corrige con la administracion de
suplementos de oxigeno.

. Shunt derecha-izquierda: el shunt serfa el des-

equilibtio extremo de una alteracién en la V/Q,
en el que la sangre venosa mixta pasa al torrente
arterial sin haber estado expuesta al gas alveolar,
por lo que la composicién de la sangre capilar es
similar a la venosa. En el shunt, habitualmente, la
eliminacién de CO: se realiza de forma adecua-
da gracias al incremento de la ventilacién en las
areas del pulmén en las que la relacion V/Q es
relativamente normal, es decir, hiperventilando las
areas bien perfundidas. En el shunt, el GA-aPO:
es patolégico y se distingue de los desequilibrios
V/Q por su falta de respuesta a la administracién
de oxigeno a altas concentraciones (FiO2=1 no co-
rrige totalmente la hipoxemia). El shunt carece de
ventilacion y, por tanto, los suplementos de oxige-
no aumentaran la PAO:z sélo en las zonas del pul-
moén donde no exista shunt, teniendo pues escasa
repercusion sobre la oxigenacién arterial cuando
el shunt es superior al 30%. Cualquier proceso que
implique un componente apreciable de shunt in-
trapulmonar se asocia generalmente a colapso u
ocupacion de los espacios alveolares (ej.: neumo-
nfas, edema pulmonar, etc.). Otras causas de shunt
las constituyen las comunicaciones arteriovenosas.

. Alteraciones en la difusiéon pulmonar: se observa

fundamentalmente en pacientes con patologia pul-
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monar intersticial. Una vez que los gases del exte-
rior han alcanzado los alveolos deben intercam-
biarse con los de la sangre para distribuirse por
el organismo. Este intercambio de oxigeno y CO:
entre el alvéolo y el capilar pulmonar se realiza por
un proceso de difusion pasiva y viene regulado por
las leyes fisicas de la difusion de gases. Inicialmen-
te, se pensé que las enfermedades intersticiales
condicionaban la hipoxemia por una disminucién
de la difusiéon por engrosamiento de la membra-
na alveolo-capilar. No obstante, la mayoria de los
autores opinan que, dada la gran capacidad de re-
serva para la difusién pulmonar de oxigeno que
existe, este mecanismo no explica por si sélo la
hipoxemia, debiéndose mas bien a alteraciones
en la relacién V/Q secundarias a destruccion de
lecho capilar y alveolat, jugando un papel menor
el bloqueo de la membrana alveolo-capilar. La hi-
poxemia se corrige con FiO2=1.

En cuanto a la hipercapnia, como ya hemos co-
mentado, es fiel reflejo del grado de ventilacion alveo-
lar y los mecanismos de producciéon van ligados a la
presencia de hipoventilacién alveolar o de alteracio-
nes de la relacion V/Q.

EFECTOS DE LA HIPOXIA Y MECANISMOS
COMPENSADORES

El oxigeno es fundamental para el mantenimiento
de las funciones vitales. L.a disminucién de su aporte
entorpece la funcién de las mitocondrias y hace que
la célula entre en glucolisis anaerobia, en principio re-
versible y, ademas, altera el equilibrio acido-base. Si la
situacion persiste, puede ocurrir una necrosis celular.
Nuestro organismo estd perfectamente disefiado y
adaptado para funcionar sobre la base de un metabo-
lismo aerébico, por lo que, cuando se ve privado de
¢l, va a encontrar grandes dificultades para funcionar
correctamente.

Los efectos de la hipoxia aguda han sido estudia-
dos en personas sanas. Asi, una PaO: inferior a 55
mmHg provoca sobre el sistema nervioso central
alteraciones neuropsiquicas, consistentes en pérdida
de memoria para hechos recientes, euforia, ansiedad
e irritabilidad, pudiendo llegar al deterioro de las fun-
ciones cognitivas y motoras si el valor de la PaO2 des-
ciende aun mis. Finalmente, con una PaO: inferior a
30 mmHg, se pierde la consciencia. En los estados de
hipoxia crénica, se producen modificaciones estruc-
turales de la propia pared vascular, con aumento del
espesor del musculo liso en la capa media, que se ma-
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nifiestan clinicamente por HP y corpulmonale créni-
co19. En situaciones de hipoxia se ponen en marcha
una serie de mecanismos de adaptacion destinados a
compensar el escaso aporte tisular de oxigeno (Figura

3):

1. Constriccion de las arteriolas pulmonares: esta in-
ducida por la liberacién de mediadores vasoacti-
vos, por la taquicardia y por el incremento del vo-
lumen sistélico, que causan un aumento del gasto
cardiaco en un intento por mantener el aporte de
oxigeno a los tejidos. Si la hipoxia empeora, puede
fallar la funcién miocardica y aparecer alteraciones
del ritmo cardfaco.

2. Aumento del impulso ventilatorio: se debe a esti-
mulo de los quimiorreceptores periféricos, locali-
zados en los cuerpos carotideos y esta condiciona-
da por la PaO2 y no por la SaO:. Este mecanismo
de adaptacion es rapido, produciendo hipocapnia,
aumento de la PAO: y de la PaO.. Esta respuesta
esta disminuida en un pequefio porcentaje de la
poblacién (menos del 5%), en determinados pro-
cesos patologicos, en la senectud y tras residir du-
rante un tiempo prolongado a elevada altitud.

3. Aumento del aporte y liberacién de oxigeno a los
tejidos: en situaciones de hipoxemia se produce,
en unas horas o dias, un aumento en los hematies
del 2,3-difosfoglicerato, que ocasiona una desvia-
cion de la curva de disociacion de la hemoglobina
hacia la derecha. Este hecho disminuye la afinidad
de la hemoglobina por el oxigeno vy, a igualdad de
PaO:, favorece una mayor liberacion de oxigeno
a los tejidos. Este mecanismo compensador tam-
bién ocurre en situaciones de hipercapnia y acido-
sis. Por dltimo, como mecanismo de adaptacién
mas lento para compensar la hipoxemia se pro-
duce un incremento del aporte de oxigeno a los
tejidos, gracias al aumento de la masa eritrocitaria
(poliglobulia). Dicho aumento esta mediado por el
incremento de la secrecion de eritropoyetina por el
rifién en respuesta a la hipoxemia.

Estos mecanismos descritos son de utilidad limita-
da, ya que originan un aumento del coste energético
de la respiracion por el mayor trabajo muscular y de
las presiones pulmonares por la poliglobulia y el au-
mento del gasto cardiaco, y pueden desaparecer a lo
largo del tiempo por una adaptacién del organismo a
dicha situacion. Como mecanismo compensador de
la hipercapnia y acidosis respiratoria se produce una
retencion de bicarbonato por los tdbulos renales (al-
calosis metabdlica) que normaliza el pH sanguineo®.
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La hipoxemia cronica induce diversas respuestas
fisiologicas necesarias para mantener el aporte de oxi-
geno adecuado a los tejidos. Una PaO:q inferior a 55
mmHg induce un aumento de la mecanica ventilato-
ria, lo que conlleva un incremento de la PaO: y una
disminucién de la PaCO:z. Al detectarse hipoxemia
en los lechos vasculares, esto induce una taquicardia
compensadora que aumenta el gasto cardfaco y me-
jora la entrega de oxigeno. Se produce una vasocons-
tricciéon pulmonar en respuesta a la hipoxia alveolar,
mejorando asi el cociente V/Q. Postetiormente, la
secrecion de la eritropoyetina por el rifién provoca
poliglobulia, aumentando asf la capacidad de trans-
porte de oxigeno de la sangre y la entrega del mismo
a los tejidos. Estos primeros beneficios pueden tener,
sin embargo, efectos perjudiciales a largo plazo. Una
vasoconstriccion prolongada, la poliglobulia y el au-
mento del gasto cardiaco pueden causar HP, disfun-
cién progresiva del ventriculo derecho e insuficien-
ciacardfaca derecha, con aumento de la mortalidad de
los pacientes.

Efectos Hi poxemia Efectos
Positivos Negativos
Ventilacid (I Trabajo
N Pao; f ! respiratorio
1 Gasto cardiaco
fl Transporte (M FC y vol. sistoli
Vasoconstriccion AP —

0.

{I Trabajo cardiaco
(I Consumo de O
| PAP (HP)

(I Contenido O,

y transporte O, ] eritropoyetina :f—
alos tejidos (poliglobulia)
iLiberacién 1 2.3 DPG hematies
tisular O,

Figura 3. Fisiopatologfa de la hipoxemia crénica. Mecanismos de
respuesta.

CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA CRONICA

La insuficiencia respiratoria se define cuando los
valores de PaO: se sitdan por debajo de 60 mmHg
(8,0 kPa). Puede ser clasificada en base a si existen o
no alteraciones del intercambio de gases (GA-aPOy)
y por el tiempo de instauracion de la misma’.

En funcién del gradiente alvéolo-arterial de oxi-
geno

El calculo del GA-aPO: nos permite diferenciar
entre insuficiencia respiratoria de origen intrapulmo-
nar, GA-aPO:z elevado, o extrapulmonat, en la que el
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GA-aPO:z es normal. La sangre venosa mixta (mez-
cla de la sangre venosa procedente de todos los teji-
dos) se oxigena por diferencia de presion al ponerse
en contacto con el alvéolo en un proceso conocido
como hematosis. Normalmente, al finalizar este pro-
ceso, las presiones parciales de oxigeno del alvéolo y
del capilar son practicamente iguales. Esta diferencia
se conoce como GA-aPOz, aceptindose como nor-
mal una cifra inferior a 20 mmHg,

En funcién del tiempo de instauracion

Cuando la instauracion de la insuficiencia respiratoria
es paulatina, pueden inducirse mecanismos de com-
pensacion de la hipoxia, como poliglobulia, desplaza-
miento de la curva de disociacion de la hemoglobina a
la derecha, etc. Si la instauracion ocurre en el término
de horas, estos mecanismos no se producen, pudien-
do aparecer complicaciones, como arritmias, isque-
mia miocardica, acidosis metabdlica, etc.

1. Insuficiencia respiratoria aguda: se instaura en ho-
ras o dias en forma secundaria a enfermedades de
rapida evolucion:

a) que afectan directamente al pulmén (agudiza-
ci6én grave del asma, embolismo pulmonar, distrés
respiratorio del adulto) y cursan con alteracion del
GA-aPO..

b) extrapulmonares (depresion farmacologica del
centro respiratorio o de otro tipo) que cursaran
con GA-aPO: normal.

2. Insuficiencia respiratoria cronica: se instaura en el
transcurso de semanas o meses. También se origi-
na por enfermedades que pueden afectar directa-
mente al pulmén (EPOC, enfermedades intersti-
ciales) y cursaran con GA-aPO: alterado o normal
(miopatias, neuropatias). Estas tltimas, 2 menudo,
se asocian a complicaciones que involucran al pa-
rénquima pulmonar (retencion de secreciones, ate-
lectasias, neumonias).

3. Insuficiencia respiratoria crénica agudizada: se
produce en aquellos pacientes con enfermedades
crénicas, como las descritas en el apartado ante-
rior, que sufren un deterioro en horas o dfas como
consecuencia de fenémenos agudos (neumontas,
sobreinfeccién, neumotérax, embolismo pulmo-
nar, etc.).

En la tabla 2 se recogen los mecanismos fisiopatolo-
gicos de la insuficiencia respiratoria.
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PaO2 PaCO2 GA-aPO2 Volumen minuto Respuesta al oxigeno
Disminucién de la FiO2 Baja Baja Normal Alto Si
Hipoventilacién alveolar Baja Alta Normal Bajo Si
Alteracion V/Q Baja Variable Alta Normal/alto Si
Shunt arteriovenoso Baja Baja Alta Normal/alto No
Alteracion de la difusion Baja Baja Alta Normal Si

PaO2: presion arterial de oxigeno; PaCO2: presion arterial de anhidrido carbonico; FiO2: fraccion inspiratoria de oxigeno; GA-aPO2: gradiente alveolo-arterial de oxigeno; V/Q: relacion ventilacion-

perfusion.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA IN-
SUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA

En general, los sintomas de la IRC suelen tener
un inicio insidioso debido a los mecanismos compen-
satorios y de adaptacion del organismo vy, por tanto,
suelen ser poco reconocidos por los pacientes. Las
manifestaciones clinicas de la insuficiencia respirato-
ria son consecuencia del efecto directo de la hipoxia a
nivel tisular, de los mecanismos compensadores que
el organismo pone en marcha para su compensacion
y del efecto de la hipercapnia.

El principal efecto de la hipoxia a nivel tisular se
manifiesta en las alteraciones que ésta produce en los
tejidos con menos mecanismos de adaptaciéon y com-
pensacion de la misma, y que son los tejidos miocar-
dico y cerebral. La intensidad de las manifestaciones
clinicas dependera de la duraciéon de la hipoxia. La
presencia de hipoxia a nivel cerebral puede manifes-
tarse clinicamente como cambios de la personalidad,
confusion, ansiedad, alteraciones en la capacidad mné-
sica y, en los casos mas graves, posibilidad de crisis
comiciales y coma. A nivel miocardico, la hipoxia suele
asociarse a la aparicién de taquicardia, trastornos de la
conduccion cardfaca, como la aparicion de atritmias,
descompensacion de una insuficiencia cardfaca pre-
via o aparicion de clinica anginosa en pacientes con
cardiopatia isquémica previa, hipo o hipertension®.
Clinicamente, la hipoxia se manifiesta en los pacientes
por la aparicién de cianosis, que puede ser clasificada
como cianosis central y periférica. La cianosis aparece
cuando la sangre transporta una cantidad total de he-
moglobina reducida mayor de 5 g/dl.

La hipercapnia también se asocia al empeoramien-
to de la hipoxia titular por el desplazamiento de la
curva de disociacion de la hemoglobina a la izquiet-
da, pero también a la aparicién de clinica neurolégica,
debida principalmente al aumento de determinados
neurotransmisores inhibidores de la actividad del sis-
tema nervioso central, como el GABA y descensos de
neutrotransmisores potenciadores de la actividad del
sistema nervioso central, como el glutamato y el as-
partato. Estas alteraciones llevan a la aparicion de los
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sintomas clinicos de hipercapnia, como son el estu-
por, la confusion, la somnolencia, la letargia, la cefalea
y que, clinicamente, puede expresarse por la aparicion
de asterixis en la exploracion fisica®'.

Otro sintoma relacionado con la insuficiencia res-
piratoria es la disnea. Habitualmente, la aparicion cli-
nica de la disnea antecede a la alteracion de los gases
arteriales, como resultado del mayor trabajo respira-
torio o de la disminucién de la capacidad neuromus-
cular. La hipoxemia y la hipercapnia intervienen indi-
rectamente en la aparicién de la disnea por el aumento
de la demanda ventilatoria que pueden ocasionar. La
disociacion entre el grado de disnea e IRC es muy fre-
cuente, encontrando pacientes muy disneicos que no
presentan insuficiencia respiratoria porque su sistema
respiratorio consigue compensar las alteraciones de
la relacién ventilacion-perfusion, y pacientes con sig-
nos muy evidentes de insuficiencia respiratoria que
no presentan disnea significativa con sus actividades
diarias.

DIAGNOSTICO DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA CRONICA

La insuficiencia respiratoria debe sospecharse ante
la presencia de sintomas o signos sugerentes de hi-
poxia tisular y su diagnostico se realizara siempre
mediante el analisis de los gases en sangre arterial,
demostrando una PaO2 menor de 60 mmHg en una
muestra obtenida mediante puncién transcutanea de
una arteria periférica, respirando aire ambiente*. No
se recomienda el diagndstico de la insuficiencia res-
piratoria mediante la pulsioximetria (SpOz) por las
propias caracteristicas de la curva de disociacion de
la hemoglobina y su capacidad de alteraciéon depen-
diendo de los valores de pH, 2,3-difosfoglicerato y
PaCO:y, porque la medicion de la SpO: no informa
de la PaCO: ni del pH. Del mismo modo, se reco-
mienda que en todos los pacientes con insuficiencia
respiratoria en los que se inicie tratamiento con OD,
se asegure que ésta corrige la insuficiencia respiratoria
demostrando una PaO> mayor de 60 mmHg con el
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flujo de oxigeno prescrito.

La utilizacién de la pulsioximetria se recomienda
s6lo para la evaluacion del ajuste del flujo de oxigeno
durante el tiempo de suefio o en el caso de pacientes
con desaturacion al esfuerzo que utilicen sistemas de
oxigeno portatiles. El diagnéstico de IRC debe rea-
lizarse en situacion de estabilidad clinica y para ello
deben cumplirse los siguientes criterios:

- Ausencia de proceso agudo (por ejemplo, exacer-
bacién de la EPOC, descompensacion de la insufi-
ciencia cardfaca, etc.).

- Ausencia de alteraciones del equilibrio acido base.

- Que no haya cambios significativos en la PaCOz2 ni
en la PaO2 (menos de 5 mmHg para la PaCO: y
menos de 10 mmHg para la PaOz) con respecto a
controles previos en situacion de estabilidad clinica.

- Tratamiento médico correcto.

En aquellos pacientes con insuficiencia respirato-
ria que, tras un tratamiento médico correcto de su
enfermedad de base y un buen cumplimiento de la
oxigenoterapia, presentan tras 3 meses de seguimien-
to y, en situacion basal, valores de PaO: inferiores a
60 mmHg, se debera considerar que la situacién de
insuficiencia respiratoria que padecen es cronica. Sélo
necesitaran revisiones clinicas cada 12 meses como
minimo, con un control gasométrico anual, especial-
mente en aquellos pacientes que presenten hipercap-
nia previa®.

FUNDAMENTOS DE LA OXIGENOTERA-
PIA A LARGO PLAZO

Desde el punto de vista fisiopatolégico la IRC va a
producir las alteraciones hemodinamicas, hematolo-
gicas y neuropsicologicas ya comentadas debidas a la
hipoxia, que determinan a largo plazo una limitaciéon
de la tolerancia al esfuerzo, una pérdida de calidad de
vida y una menor supervivencia de estos enfermos.
A continuacién, se detallardn cada uno de estos as-
pectos que se han mencionado, salvo el referido a la
supervivencia y calidad de vida, que sera abordado
mas extensamente en capitulos posteriores.

Modificacion de la situaciéon hemodinamica:
en los pacientes con hipoxemia prolongada, la admi-
nistracién suplementaria de oxigeno mejora la super-
vivencia y la hemodindmica pulmonar®®. Los bene-
ficios de la OD para el manejo de la HP representan
un importante foco de investigacion, ya que mas del
20% de los pacientes con EPOC avanzada tiene HP
leve-moderada, pero a veces puede ser grave y se co-
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rrelaciona poco con el FEV1. La presencia de HP se
asocia con el aumento de la mortalidad, mayores tasas
de exacerbaciones y hospitalizaciones mas prolonga-
das durante las exacerbaciones, independientemente
del FEV** %, Aunque el estudio NOTT? demostr6
mejorfa en los parametros hemodindmicos, la dura-
cién de este beneficio y su impacto en la superviven-
cia siguen siendo inciertas****. Un estudio demostrd
que la oxigenoterapia administrada durante 15 horas /
dia en los pacientes con EPOC hipoxémicos, revirtié
una tendencia al empeoramiento de la gravedad de la
HP, mientras que otro estudio demostré que 2 afios
de OD durante 14-15 horas/dfa se asocié con una pe-
quefia reduccion de las presiones pulmonares. El alti-
mo estudio, sin embargo, demostré que la HP volvia
a los valores basales después de 6 afios de oxigeno, y
las presiones se mantuvieron estables posteriormen-
te, a pesar de un empeoramiento del FEV: y de la
hipoxia®. En consecuencia, los efectos de la OD en el
curso de la HP en la EPOC siguen estando poco esta-
blecidos. Ademas, no existen datos para otras enfer-
medades respiratorias cronicas, distintas de la EPOC,
que también desarrollan HP.

Conforme evoluciona la EPOC aparece una dis-
funcién progresiva del ventriculo derecho, con alte-
racién de la contractilidad del mismo y con signos
clinicos de insuficiencia cardiaca derecha. También se
observa una mayor incidencia de arritmias nocturnas
y de alteraciones isquémicas en el electrocardiograma
(ECG) en pacientes con hipoxemia. Sin embargo, en
un estudio, el oxigeno suplementario no disminuy6 el
nimero medio de extrasistoles ventriculares del gru-
po tratado, aunque 4 de los 10 sujetos experimenta-
ron una reduccion del 50% en la frecuencia de extra-
sistoles ventriculares™.

Modificacion de los valores hematologicos: el
aumento en la produccién de eritropoyetina renal,
ocasionado por efecto de la hipoxemia tisular, eleva la
masa de hematies circulantes, lo cual tiene un efecto
compensador al incrementar la cantidad de oxigeno
aportado a los tejidos. Al margen de su accién com-
pensadora, la poliglobulia aumenta la viscosidad san-
guinea y ello se asocia con un riesgo incrementado
de trombosis y una sobrecarga cardiaca. La OD con-
sigue disminuir el hematocrito en algunos pacientes,
incluso en aquellos sin poliglobulia evidente* .

Alteraciones neuropsicolégicas: la hipoxemia,
sea de instauracion aguda o cronica, afecta al sistema
nervioso central y provoca trastornos cognitivos, irri-
tabilidad, labilidad emocional, ansiedad, y tendencia
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a la depresion’. Los resultados de la OD sobre estos
efectos estan ain sometidos a debate, ya que no se ha
podido demostrar que ésta aporte un beneficio global
sobre la alteracion neuropsiquica de manera significa-

tiva®.

Repercusion sobre la capacidad de esfuerzo:
los pacientes con IRC tienen limitada su capacidad
de esfuerzo. El oxigeno suplementario mejora la ca-
pacidad de ejercicio de estos pacientes y la toleran-
cia al esfuerzo, reduce la frecuencia respiratoria y la
hiperinsuflacién dindmica durante el ejercicio”. El
aporte de oxigeno produce un aumento de la PaO..
Dicho incremento inhibe la estimulaciéon del cuerpo
carotideo®™ con disminucién de la frecuencia respi-
ratoria, prolongacién de la fase espiratoria y mejoria
de la hiperinsuflacion asociada con el ejercicio en la
EPOC, tanto durante el esfuerzo como en la fase de
recuperacion de ejercicio. El aumento de contenido
de oxigeno arterial mejora la oxigenacion del muscu-
lo, disminuyendo de ese modo la produccion de acido
lactico y la estimulacion del cuerpo carotideo. Por ul-
timo, la mejoria de la oxigenacion puede producir una
vasodilatacion de la vasculatura pulmonar al aliviar la
vasoconstriccion hipoxica, lo que induce una mejora
del gasto cardiaco y de la entrega de oxigeno a los
musculos* %9 FEn la actualidad, no disponemos
de estudios de seguimiento a largo plazo que mues-
tren el beneficio de la tolerancia al ejercicio en pacien-
tes con IRC tratados con oxigeno® * El efecto de la
OD en los pacientes con EPOC parece ligada, por un
lado, a los efectos sobre la funcién cardiorrespiratoria
y, pot otro, a una desensibilizacion de la disnea™.

Los estudios sobre el efecto de la oxigenoterapia
en la eficacia de la rehabilitacién pulmonar son, de
momento, escasos y con limitada calidad de eviden-
cia disponible. Los beneficios obtenidos con la OD
en los pacientes con EPOC durante el esfuerzo no
parecen correlacionarse con el grado de obstruccion
bronquial ni con la capacidad inicial de ejercicio® .

EFECTOS ADVERSOS DE LA OXIGENOTE-
RAPIA CONTINUA

La administracién de OD, indicada a bajo flujo,
suele ser una terapia bastante segura, existiendo una
serie de complicaciones menores, como son el rash
cutaneo y la irritaciéon de la mucosa nasal, debido al
uso de mascarillas o gafas nasales. El empleo de al-
tas FiO:z puede provocar atelectasias por absorcién o
dafio pulmonar agudo, al reducirse la concentracion
intraalveolar de nitrégeno y dafio pulmonar difuso
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(agudo y croénico) por la liberacién de radicales li-
bres™.

El riesgo mds comun secundario a la utilizacién de
la OD es el desarrollo de hipercapnia, sobre todo en
pacientes con intensa alteraciéon en la relacién V/Q
secundaria a la inhibicién de la vasoconstriccion hi-
poxica y del estimulo hipdxico, siendo estos los dos
mecanismos principales que la condicionan®. La hi-
percapnia puede acentuar la disfuncién muscular, dis-
minuir la contractilidad del diafragma y favorecer el
desarrollo de fatiga muscular. A nivel cardiovascular,
puede inducir la aparicion de trastornos en la contrac-
tilidad cardiaca y producir lesiones estructurales a ni-
vel del miocardio, asi como, disminuir las resistencias
vasculares cerebrales con el consiguiente aumento de
la presién intracraneal que potencia la hipoxia tisular
cerebral™ %,
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FUNDAMENTOS

La administraciéon de oxigeno suplementario es la
unica intervencién que ha demostrado tener impac-
to sobre la supervivencia en pacientes con EPOC e
hipoxemia severa en reposo. Los ya clasicos estudios
randomizados, llevados a cabo en la década de los 80
del pasado siglo, establecieron de forma inequivoca
que el uso de OD en estos pacientes incrementaba su
supervivencia. Los resultados de estos dos estudios
indican que algin oxigeno es mejor que ninguno, y
que su uso continuo es mejor que su utilizaciéon Gni-
camente nocturna® % Son los estudios NOTT (Noe-
turnal Oxygen Therapy Trial)' y MRC (British Medical Re-
search Council, respectivamente.

Enla revision mas reciente, realizada por la Cochra-
ne, sélo estos dos, de los seis ensayos clinicos aleato-
rizados incluidos en el metaanalisis, demostraron una
ventaja significativa en relaciéon con la supervivencia
de los sujetos con EPOC que recibieron oxigenotera-
pia a largo plazo. En el estudio MRC se pudo calcular
una estimacién del numero necesatio a tratar (NN'T;
1/tiesgo relativo absoluto) de 4,5; el riesgo de muerte
en el grupo control era de 0,67, mientras que el riesgo
relativo del grupo tratado con oxigeno era 0,45, sien-
do la reduccion del riesgo absoluto 0,22. Por lo tanto,
de acuerdo con este estudio, al tratar 5 pacientes con
EPOC hipoxémica grave con oxigenoterapia a largo
plazo se salvé una vida durante el perfodo de estudio
de 5 afios’. De los enfermos que no habian sido tra-
tados con OD, solamente sobrevivieron a los 5 afos
un 30%, siendo similar la tasa de supervivencia de los
pacientes del NOTT que siguieron OD solamente
nocturna y los del MRC que no habfan sido tratados.
Actualmente, se considera que la utilizacion de OD, al
menos 15 horas diarias, en pacientes con EPOC esta-
ble y con insuficiencia respiratoria crénica grave, es la
unica medida que, junto con el abandono del tabaco,
consigue mejorar su supervivencia.

En el estudio NOTT se encontré una disminucion
significativa de la presion arterial pulmonar media y
de las resistencias vasculares pulmonares en pacientes
con oxigenoterapia continua. Ademas, se acompana-
ba de aumentos en el volumen de eyeccién del ven-
triculo derecho y del volumen sistdlico, por contra-
posicion al grupo considerado control, en el que no
existfan variaciones en los parametros mencionados.
No obstante, las mejorias en la circulacién pulmonar
no se acompafnaron de modificaciones en la HP. Tra-
bajos posteriores no mostraron resultados concluyen-
tes ni coincidentes. En resumen, parece que la OD no
revertitia el cor pulmonale, aunque podtia frenatlo, asi
como la HP ya existente®.

26

Dos estudios analizan los efectos de la OD sobre
las hospitalizaciones y reingresos. LLa OD incrementa-
tia el riesgo de ingresos hospitalarios® y no se encon-
tré efecto alguno sobre los reingresos®. La naturaleza
y metodologia de ambos estudios hace que se les gra-
dde como de muy baja calidad de evidencia’.

Otros efectos referidos a la OD son la reduccion
de la poliglobulia secundaria a hipoxia tisular y una
mejorfa en la tolerancia al ejercicio™*"". En base a una
muy baja calidad de la evidencia, la OD podria tener
un efecto beneficioso a lo largo del tiempo sobre la
calidad de vida relacionada con la salud en pacientes
con EPOC e hipoxemia severa” >,

En el estudio del MRC, en los pacientes con EPOC
¢ hipoxemia severa, el FEV: y la PaCO2 mostraron
mejorias a lo largo del tiempo en los supervivientes
de més de 500 dias?, pero la evidencia para los para-
metros de funcién pulmonar en pacientes con EPOC
que tienen hipoxemia severa puede graduarse como
de calidad muy baja. Con una calidad de la evidencia
también muy baja, existen algunos trabajos cuyos da-
tos pueden sugerir que la OD podria tener efectos be-
neficiosos sobre el FEV1 y la PaCOz en pacientes con
EPOC que tienen hipoxemia severa y fallo cardiaco
asociado, pero se necesitan mas estudios para confir-
marlo o descartatlo’. No existen datos sobre pruebas
de ejercicio en estos pacientes.

Hay pocos estudios que analicen los posibles efec-
tos de la OD sobre la calidad del suefio y el estado
neuropsiquico, aunque los encontrados apoyan un
efecto positivo®.

Dos trabajos analizan el efecto de la oxigeno-
terapia en pacientes con EPOC e hipoxemia leve-
moderada. Goreca et al estudian 135 pacientes con
EPOC, no fumadores y que tienen hipoxemia mo-
derada (PaO2=56 - 65 mmHg), randomizandolos a
OD versus no OD vy los siguen durante 41 meses,
no encontrando diferencias en la supervivencia en-
tre ambos grupos'’. Por su parte, Haidi et al siguen
durante 3 afios a 28 pacientes con EPOC, fumadores
y no fumadores, con hipoxemia moderada (66,5+6,3
mmHg), y randomizados a OD (2 L/min >15 horas/
dfa) frente a no OD. No encontraron beneficios en la
supervivencia, pero si en el deterioro de la capacidad
de ejercicio y reduccion de la disnea a favor del grupo
de tratamiento'. El metaanalisis de la revisiéon Co-
chrane no encuentra diferencia en la mortalidad entre
pacientes con OD vy sin ella cuando tienen hipoxemia
leve-moderada, basaindose en los datos conjuntos de
estos dos estudios (OR 1,39; IC 95% 0,74 - 2,59)°.

Serfa interesante valorar otros posibles beneficios
de la OD, ademas de la supervivencia, sobre la disnea,
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la calidad de vida relacionada con la salud, la capa-
cidad de ejercicio, el numero de exacerbaciones y el
namero de hospitalizaciones, en pacientes con EPOC
que presentan hipoxemia moderada o leve y sin ante-
cedentes previos de OD. Hasta el momento, los es-
tudios realizados en este sentido arrojan resultados
contradictorios'™ . Sin embargo, constan en general
de un numero pequefio de pacientes y, debido a la
heterogeneidad de los mismos, no se puede hacer una
recomendacién genérica, por lo que se sugiere una
individualizada®. Se precisan, por tanto, trabajos me-
jor disefiados y con una poblacién mayor para aclarar
los aspectos mencionados. El estudio multicéntrico
LOTT, que incluird a méas de mil pacientes seguidos
durante un periodo superior a 4 afios, analizard el
efecto de la OD sobre la supervivencia y hospitaliza-
ciones en este grupo de enfermos, por lo que espeta-
remos a sus resultados?'.

El tabaquismo esta relacionado con la mortalidad
de la EPOC*. Dejar de fumar es el factor mas impor-
tante para ralentizar la progresion de la enfermedad,
incluso en fumadores con muchos afios de consumo.
Junto con la OD, cuando esta indicada, son las tnicas
medidas terapéuticas que, hasta hoy, han demostrado
tener influencia positiva en la evolucion de la enfer-
medad. Adn asi, entre un 6 y un 17% de pacientes
tratados con oxigenoterapia, sigue fumando™?*. Aun-
que hipotéticamente existirfa un riesgo potencial de
incendio en los fumadores activos en tratamiento con
OD, realmente este parece bajo. Asi, en una Unidad
de Quemados, se identificaron solamente 23 pacien-
tes durante un periodo de 12 afios con quemaduras
asociadas al uso de OD y el 70% eran fumadores ac-
tivos®. Con anterioridad, se habian descrito 21 casos
de quemaduras faciales y de cuello en un periodo de 7
aflos en fumadores activos con OD en otra unidad®.
El tabaquismo activo ensombreceria el prondstico
de estos pacientes, al ser contrarrestados los efectos
positivos de la oxigenoterapia con los deletéreos del
humo de tabaco inhalado. De hecho, algunos auto-
res recomiendan no iniciar el tratamiento con oOxi-
genoterapia hasta transcurrido al menos un mes tras
la cesacién tabdquica®” *.Otros autores incluyen el
tabaquismo activo entre las contraindicaciones para
iniciar la OD*. No obstante, en ninguna de las guias
de practica clinica (GPC) revisadas se hace referencia
en sus recomendaciones al estado de fumador activo
o no de los pacientes.

El suefio es una de las circunstancias que conllevan
un compromiso de la ventilacién alveolar en los pa-
cientes con EPOC. En estos pacientes es frecuente la
presencia de desaturaciones nocturnas, que aparecen
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de forma predominante durante la fase REM del sue-
flo y que presentan una importante variabilidad entre
noches™. La hipoventilacién durante el suefio es la
causa mas importante de hipoxemia y, posiblemen-
te, esta sea agravada por las alteraciones de la V/Q
propias de la EPOC. Junto a ello, la reduccién de la
capacidad residual funcional por la peor dinamica dia-
fragmatica en la posicion de decubito supino, tam-
bién puede contribuir de forma significativa en este
problema. Este conjunto de alteraciones fisiopatol6-
gicas puede tener como consecuencia el descenso de
la PaO: y de la SpOs-. Existen diferentes definiciones

de desaturacion nocturna:

- Una saturacion media menor del 90%.

- La caida de la saturacién por debajo del 90% mas
de cinco minutos.

- Alcanzar una saturacion minima del 85%.

- La caida del 4% de la saturacion mantenida duran-
te mas de cinco minutos.

- Permanecer mas del 30% del tiempo de suefio con
SpO:z inferior al 90%°" 2,

Con esta definicién, que serfa mas estricta que la
de desaturacién en pacientes con EPOC y sindrome
de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHS),
también conocido como sindrome de solapamiento o
de Owverlap, un 25 - 50% de los pacientes con EPOC,
segun las series, son desaturadores nocturnos.

Aunque parece razonable suponer que los episo-
dios de desaturaciéon nocturna podrian aumentar la
morbimortalidad de estos pacientes, no se ha proba-
do atn fehacientemente la trascendencia prondstica
de estas desaturaciones. Por tanto, las consecuencias
clinicas de las desaturaciones nocturnas sobre la evo-
lucion de la enfermedad no son del todo conocidas,
pero podrian relacionarse con una mayor mortalidad,
con el desarrollo de HP o de arritmias cardiacas, con
los eventos isquémicos miocardicos y con una peor
calidad global del suefio™.

La presencia en un paciente de sindrome de Over-
lap es una causa conocida y frecuente de desaturacio-
nes nocturnas. Este aspecto serd abordado en otro
capitulo de esta Guia. Salvo que exista una alta pro-
babilidad, previa a la realizacién de una prueba, de
diagnosticar SAHS o sindrome de hipoventilacion-
obesidad, la realizacion de una sencilla oximetria noc-
turna es, probablemente, un método adecuado para
confirmar la hipoxemia nocturna en la EPOC. Poste-
riormente, podria corroborarse el hallazgo mediante
la realizacién de una gasometria arterial, pero dado
que, actualmente, el valor prondstico de las desatura-
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ciones nocturnas no ha sido confirmado y no se ha
demostrado que la oxigenoterapia nocturna reduzca
los riesgos en estos enfermos, no esta justificada la
realizacion sistematica de gasometrias nocturnas™.
Debe sospecharse hipoxemia nocturna aislada en
pacientes cuya PaO2 en vigilia es demasiado alta para
prescribir oxigenoterapia continua, pero que tienen
somnolencia diurna, hipercapnia diurna, policitemia
secundaria, HP o insuficiencia cardiaca derecha. Aun
hoy, existe controversia acerca de la conveniencia de
tratar con suplementos de oxigeno las desaturaciones
que se producen exclusivamente durante el suefio,
pues si bien cabria esperar una mayor predisposicion
al desarrollo de HP, poliglobulia, arritmias y eventos
cardiovasculares, no esta demostrado el efecto pre-
ventivo o beneficioso de la oxigenoterapia sobre estas
complicaciones. Chaouat et al propugnaron en un es-
tudio publicado en 2001 que la presencia de desatu-
raciones durante el suefio no serfa un estadio previo
al empeoramiento y desaturacion diurna, sino que es
una caracterfstica de algunos pacientes que tienen ni-
veles elevados de PaCO: durante el dia. Asi, las des-
aturaciones nocturnas aisladas no parecen favorecer
el desarrollo de HP ni el empeoramiento de los valo-
res de PaO: y PaCO: durante el dia®. Estos autores
tampoco pudieron demostrar que la oxigenoterapia
nocturna modificara la evolucién de la hemodinamica
pulmonar y que retrasara la prescripcion de la oxige-
noterapia continua a largo plazo. No observaron tam-
poco un efecto de la oxigenoterapia nocturna sobre la
supervivencia. Por tanto, sus resultados sugieren que
la prescripcion de oxigenoterapia nocturna de forma
aislada en la EPOC probablemente no esté justifica-
da. Unicamente cabe objetar que el pequefio tamafio
de la muestra impide obtener conclusiones firmes™.
En la revisién sistematica Cochrane sobre la OD
en la EPOC, los autores concluyen que en los dos
estudios de oxigenoterapia nocturna versus ninguna
oxigenoterapia en pacientes con EPOC y desatura-
cionesdurante la noche, no hubo diferencias en la
mortalidad entre los grupos tratados y no tratados
para cada ensayo o en los ensayos agrupados. La
conclusion final de los autores fue que la OD a lar-
go plazo no parecié mejorar la supervivencia en pa-
cientes que solo presentaban desaturaciones durante
la noche’. A pesar de la potencial transcendencia de
las desaturaciones nocturnas en el prondstico y evo-
lucién de la EPOC, algunas de las principales GPC
de la EPOC no recogen en su desarrollo ni en sus
recomendaciones referencia alguna acerca del mane-
jo de las mismas, ni tampoco en la GOLD (Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)*. 1.a Guia
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espafiola de la EPOC (GesEPOC)” hace referencia
a las recomendaciones de SEPAR-ALAT (Sociedad
Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica - Asocia-
cién Latinoamericana de Térax). Tampoco en paises
de nuestro entorno, como el Reino Unido, a través
del NHS (National Health Service) se realizan reco-
mendaciones especificas acerca del tratamiento de las
desaturaciones nocturnas aisladas, como se pone de
manifiesto en la Gltima actualizacién de la guia NICE
(National Institute for Health and Clinical Excellence)®. Sin
embargo)la TSANZ (Thoracic Society of Australia and
New Zealand), basandose en los mismos estudios des-
critos con anterioridad, propugna en sus recomenda-
ciones que la oxigenoterapia nocturna podria estar in-
dicada para aliviar la desaturacion de oxigeno durante
el suefio (SpO2 = 88%, PaO: <55 mmHg o 7,3 kPa) si
esta presente durante, al menos, un tercio de la noche
o si existen secuelas relacionadas con la hipoxia, aun-
que siempre debe tenerse en cuenta el posible papel
de la CPAP (presion positiva continua en la via aérea)
si concomitantemente existe SAHSY.

En esta misma linea, la AARC (Awmerican Association
of Respiratory Care), incluye entre sus recomendaciones
que en algunos pacientes que no necesitan de oxigeno
en reposo, pero que presentan hipoxemia durante la
deambulacion, el suefio o el ejercicio, esta indicado el
tratamiento con oxigeno durante estas actividades es-
pecificas cuando se demuestre que la SpO2 desciende
por debajo del 88%*. Finalmente, SEPAR recomien-
da en su Normativa sobre la indicacién y empleo de
la OD, y en la Guia Clinica SEPAR-ALAT de diag-
néstico y tratamiento de la EPOC, que en pacientes
con una PaO: diurna mayor de 60 mmHg puede plan-
tearse la indicacion de oxigenoterapia inicamente du-
rante el suefio si presentan una SaO: inferior al 90%
durante mas del 30% del tiempo de suefio, HP, in-
suficiencia cardfaca derecha o poliglobulia (Evidencia
D)*-*. Por tanto, no esta demostrado que las desatu-
raciones nocturnas aisladas empeoren el prondstico
y la evolucion de la EPOC, ni que la oxigenoterapia
reduzca la morbimortalidad asociada a esta circuns-
tancia. Por ello, tampoco esta indicada la realizacion
sistematica de estudios diagnésticos nocturnos, salvo
cuando se sospeche la presencia de SAHS.

Tampoco existe evidencia del papel de la oxigeno-
terapia en pacientes no hipoxémicos durante el repo-
so y que presentan desaturaciones durante el ejercicio,
sin que se haya demostrado beneficios a largo plazo
en esta situacidn, ni en sintomas, tolerancia al esfuer-
zo, calidad de vida ni supervivencia?, si bien los es-
tudios al respecto no son homogéneos, por lo que es
dificil interpretar sus resultados en conjunto.
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INDICACIONES DE LA OXIGENOTERAPIA
DOMICILIARIA EN LA EPOC

De los resultados de los estudios mencionados de-
rivan las indicaciones realizadas en las GPC para el
inicio de OD, propugnadas por diferentes sociedades
cientificas y en las que existe un amplio consenso, con
algunas matizaciones.Todas las GPC coinciden en la
indicacion de oxigenoterapia en pacientes con EPOC,
en fase estable, que presenten una PaO: en reposo in-
ferior a 55 mmHg (7,3 kPa), respirando aire ambiente
y a nivel del mar*®*-*2 con o sin hipercapnia asocia-
da. Algunos, incluyen en las indicaciones los valores
de la saturacién de oxigeno (SpO:z basal igual o infe-
tior a 88%)** #3152 En pacientes con PaO: entre 55
y 60 mmHg (7,3 - 8 kPa), SpOz2 entre 89 y 90%, se re-
comienda tratar cuando se asocia a sintomas o signos
derivados de los efectos sistémicos de la hipoxemia
crénica, como poliglobulia secundaria®® *:43-47-50.31 in-
suficiencia cardfaca derecha®*5'%3 cor pulmonale*®
31HP 464750527 edemas secundarios a insuficiencia
cardiaca | arritmias* o alteracion del estado men-
tal, achacable a insuficiencia respiratoria™.

El nivel de evidencia resefiado por cada una de las
GPC, no obstante, no es coincidente. En el caso de la
indicacién en pacientes con hipoxemia severa, el nivel
de evidencia es alto para casi todas las GPC (Eviden-
cia A o I; calidad de la evidencia moderada-alta, con
tipo de recomendacion fuerte a favor)™ 1475152 ga]-
vo para la GPC suiza (Evidencia B)®*. En el caso de
los pacientes con hipoxemia menos severa, pero en
presencia de efectos sistémicos derivados de ésta, el
nivel de evidencia encontrado es igualmente alto en
la mayoria de las GPC (Evidencia A o I; calidad de
la evidencia alta, con tipo de recomendacién fuerte a
favor)* 475132 "salvo en la GOLD y en la GPC suiza
(nivel de evidencia D)* .

36, 47,50

Premisas para su indicacion

Antes de plantearse la indicacion de OD, se debe
comprobar que el paciente se encuentra en fase esta-
ble, valorada clinica y funcionalmente por la ausencia
de sintomas y signos de infeccién respiratoria, insufi-
ciencia cardfaca, as{ como de variaciones significativas
del FEV1, PaO2, PaCO: y pH en un minimo de dos
controles, separados entre 21 y 30 dfas y con trata-
miento médico adecuado (Evidencia grado C)*-*. La
indicacién debe basarse en los datos de la gasometria
arterial, que es el método para establecer la indicacion
de la OD. Cuando se indica la OD, se debe compro-
bar que el paciente realiza un tratamiento adecuado
de su EPOC, que incluya no solo el tratamiento far-
macoldgico, sino también el cese del tabaquismo y un
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correcto tratamiento de las comorbilidades, funda-
mentalmente cardiovasculares®.

Titulacion de dosis y horas de tratamiento

El objetivo de la oxigenoterapia es conseguir
mantener una PaO: 260 mmHg o una SpO2 =290%
en situacion de reposo y a nivel del mar (Evidencia
moderada, recomendacion fuerte a favor). Una vez
alcanzada esta premisa con un flujo de oxigeno deter-
minado (titulacién de dosis), se recomienda realizar
una gasometria arterial para descartar hipercapnia.

Durante el suefio, es posible que no consigamos
corregir de forma adecuada la SaO2 con titulacion
de dosis ajustada en situacion de vigilia y en reposo.
Igualmente, puede ocurrir durante el ejercicio. Por
ello, algunas GPC recomiendan incrementar el flujo
de oxigeno durante el ejercicio y el suefio® *. Du-
rante el suefio, puede incrementarse en 1 - 2 L/min
respecto al reposo™, aunque lo ideal serfa realizar un
ajuste mediante monitorizacion nocturna continua de
la SpO: para mantenerla superior al 90% vy realizar
una gasometria arterial al despertar por la mafana,
con el objetivo de descartar una hipercapnia (aumen-
to 210 mmHg respecto de PaCO: basal) y/o acidosis
respiratoria. Durante el ejercicio, lo adecuado serfa
realizar una PMOM para valorar desaturaciones po-
sibles y corregirlas i situ. Una opcion, si no se puede
realizar la prueba de esfuerzo, serfa realizar pulsioxi-
metria ambulatoria diurna o incluso incrementar en 1
L/min el flujo pautado en situacién de reposo.

En cuanto a la duraciéon de la oxigenoterapia ne-
cesaria para alcanzar los beneficios de la OD, los pa-
cientes deben seguir el tratamiento al menos 15 horas
diarias, incluyendo las horas de suefio, aunque se ob-
tienen mayores beneficios si se realiza durante las 24

horas (Evidencia moderada, recomendacion fuerte a
favor, Grado A)".

CONTROL Y SEGUIMIENTO

La evidencia cientifica disponible es muy escasa en
relacién con el seguimiento y retirada de la OD, por
lo que sélo podemos exponer lo publicado en las re-
comendaciones y normativas de algunas sociedades
cientificas basadas, la mayorfa de ellas, en consensos
de expertos.

Algunos pacientes con EPOC se encuentran hi-
poxémicos durante una agudizacion. Entre el 25 y el
65% de ellos podrian retornar a niveles de oxigena-
cién que no precisaran tratamiento con oxigeno una
vez que se encontraran estables. Por ello, se deben
evaluar en 30 - 90 dias tras la exacerbacion. Si en este
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momento no cumple los criterios de indicacién de
OD, esta deberia retirarse® . Esta revision es pat-
ticularmente importante para confirmar que la PaO,
inicialmente baja, no se debia a inestabilidad previa,
ya que algunos autores han encontrado que un 38 -
60% de los pacientes con EPOC, que son dados de
alta hospitalaria tras una agudizacion y en los que se
ha indicado oxigenoterapia al momento del alta, no
cumplen criterios para OD al mes y a los 2 y 3 me-
ses del alta hospitalaria®™ *°. En esta revision clinica se
debe realizar una gasometria arteria basal para reeva-
luar la indicacién de la OD. Si el paciente cumple los
criterios para mantener la indicacién, se recomienda
medir la SpO: con el flujo de oxigeno que se ha pau-
tado en domicilio, para titular correctamente el flujo a
prescribir.

Los pacientes en tratamiento con OD deben ser
revisados, al menos, una vez al afio y en la revision
clinica se determinara la SaO2 con el flujo de oxigeno
que hemos prescrito (Evidencia Grado D)*". Reali-
zaremos una gasometrfa arterial con la titulacion de
oxigeno prescrita para valorar PaOz, PaCOz y pH, asi
como hemograma para determinar el hematocrito,
ECG vy espirometria. Hs necesario obtener informa-
ci6n sobre el cumplimiento de la OD en cuanto a ho-
ras diarias y flujo de oxigeno utilizado. Asi mismo,
valoraremos el impacto de la OD en su calidad de
vida y preguntaremos sobre el habito tabaquico.

La Normativa SEPAR recomienda la gasometria
arterial como prueba fundamental para valorar la
indicacién y la retirada de la OD*. En un informe
técnico de la Agencia de Evaluacion de Tecnologias
Sanitarias, se recomienda llevar a cabo revisiones tri-
mestrales el primer afio y semestrales posteriormente.
Estas revisiones requeriran la realizacién de una ga-
somettia basal”’, aunque la determinacién de la SpO-
mediante pulsioximetria se ha impuesto en los ulti-
mos aflos, ya que es una prueba no invasiva que es
valida para evaluar la eficacia de la OD*.

En una revision reciente®, se recomienda la pulsio-
ximettria en el control y seguimiento de los pacientes
con OD, pero no como indicador para la prescripcion
en el momento inicial.

Serian criterios para valorar la retirada de 1a OD:
- Negativa por parte del paciente para seguir la pres-
cripcion.

- Incumplimiento verificado del tratamiento (uso
menor del 80% del prescrito): Hasta el 58% de los
pacientes con prescripcion de OD no realizan el
tratamiento ni siquiera un 80% del tiempo reco-
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mendado. En los pacientes que utilizan concen-
trador, se puede medir el numero de horas que
este permanece funcionando. En el caso de otros
dispositivos, podemos aproximarnos a la utiliza-
cion de la oxigenoterapia mediante el consumo
de los mismos, pero en cualquier caso, solamente
nos informamos de tiempo durante el cual se esta
suministrando el oxigeno, que no es sinénimo de
tiempo durante el que el paciente sigue el trata-
miento. Para determinar éste, se precisan sistemas
que determinen otros datos, como flujo que llega
al paciente y frecuencia respiratoria.

- No se ha publicado ningin estudio que evalte la
supervivencia u otros beneficios en la poblacion
EPOC con indicacién inicial de OD y postetior
retirada por mejorfa en la PaOz. Por tanto, se de-
berfa plantear la retitada de la OD si un paciente
EPOC en situacion basal consigue una PaO2 =60
mmHg. No obstante, se deberan realizar controles
gasométricos periddicos para comprobar que se
mantiene la mejorfa.

2. OXIGENOTERAPIA EN OTRAS ENFER-
MEDADES OBSTRUCTIVAS NO EPOC

Preguntas clinicas y recomendaciones

¢Cuando se debe iniciar la oxigenoterapia crénica en pa-
cientes con enfermedad pulmonar obstructiva no EPOC?
Se recomienda prescribir OD en pacientes con enfermedades
respiratotias obstructivas no EPOC (fibrosis quistica, bron-
quiectasias y asma bronquial) siguiendo las mismas indicacio-
nes que para los pacientes con EPOC.

¢Se consigue mejoria en la supervivencia, calidad de vida
u otros indices funcionales en pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva créonica no EPOC hipoxémica en
tratamiento con oxigenoterapia?

Ante la ausencia de estudios que hayan evaluado estos aspec-
tos, se asume, por analogfa con la EPOC, que la OD podria
tener los mismos beneficios que en ella.

Basandonos en los mecanismos fisiopatologicos
de la insuficiencia respiratoria cronica y de sus conse-
cuencias, la administracion de OD se plantea también
en un conjunto de enfermedades pulmonares obs-
tructivas no EPOC, cuya fisiopatologia es muy dis-
tinta a la de esta enfermedad. Existe una tendencia a
aplicar oxigenoterapia para estas patologias siguiendo
los mismos criterios de indicacién que se han demos-
trado utiles en la EPOC. Sin embargo, no hay estu-
dios controlados que justifiquen estas indicaciones.
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La fibrosis quistica (FQ) es la enfermedad autosé-
mica recesiva mas frecuente en la poblacion caucasica
y sus complicaciones mas graves se relacionan con la
insuficiencia respiratoria. Aunque durante décadas la
oxigenoterapia ha sido su tratamiento, no hay datos
publicados acerca de su indicacién. Por ello, la reco-
mendacion general ha sido administrar oxigeno con
los mismos criterios que en la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica®.

Una revisiéon Cochrane evalué el efecto de la oxi-
genoterapia en la longevidad o calidad de vida de las
personas con FQ, no encontrando mejoria estadis-
ticamente significativa en la supervivencia. Sin em-
bargo, la oxigenoterapia mejoraba a corto plazo la
oxigenacién durante el suefio y el ejercicio, aunque
a expensas de provocar una hipercapnia moderada,
clinicamente intrascendente, y mejoraba la duracion
del ejercicio y el rendimiento maximo. Los autores
concluyen que son precisos ensayos clinicos mas am-
plios y bien disefiados para evaluar, en pacientes con
FQ, los beneficios a largo plazo de la oxigenoterapia
administrada continuamente, durante el ejercicio, el
suefio o ambos®'. Las GPC actuales recomiendan la
OD en pacientes con FQ que presenten hipoxemia
cronica diurna en reposo, o durante el ejercicio, o du-
rante el suefio, en este caso, con monitorizacion de
oximettia y capnografia®.

Respecto a las bronquiectasias y el asma bronquial,
no hay estudios controlados que evalien el efecto del
tratamiento de la hipoxemia crénica con oxigenotera-
pia, asumiéndose las mismas indicaciones, premisas,
titulacién, dosis y seguimiento que para la EPOC®.
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1. OXIGENOTERAPIA DOMICILIARIA EN
ENFERMEDADES NO RELACIONADAS DI-
RECTAMENTE CON EL SUENO

Preguntas clinicas y recomendaciones

En los pacientes con desaturaciones nocturnas secunda-
rias a hipoventilaciéon alveolar:

¢Es preferible la ventilaciéon nocturna frente a la oxige-
noterapia nocturna para el control de sintomas u otros
resultados en salud?

Si, en la desaturacién nocturna asociada a hipoventilacién al-
veolar esta indicado el control de esta dltima con ventilacion
mecanica no invasiva y ocasionalmente, caso del sindrome
ovetlap, con CPAP.

¢Cuando estaria indicado el aporte de oxigenoterapia?
En la hipoxemia nocturna asociada a hipoventilaciéon alveo-
lar, no esta indicada la oxigenoterapia sin previamente iniciar
ventilacién mecanica no invasiva. Estarfa indicado aportar
oxigeno suplementario si, una vez corregidas las fugas y con
una correcta programacion del ventilador, persiste hipoxemia
residual significativa.

¢Cual es el punto de corte considerado como desatura-
cion residual significativa, a partir del cual se debe aso-
ciar oxigenoterapia al soporte ventilatorio?

El objetivo del soporte ventilatorio es lograr una SpO2 >90%.
No existe consenso sobre qué se considera desaturacion resi-
dual significativa, si bien un porcentaje de tiempo con SpO2
por debajo del 90% >10% es una cifra a partir de la cual es
razonable asociar oxigenoterapia.
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FUNDAMENTOS
Sindrome de overlap

Los trastornos respiratorios durante el suefio (TRS)
son frecuentes'. El sindrome de overlap o solapamien-
to hace referencia a la asociaciéon de EPOC y SAHS,
definido por un indice de apneas-hipopneas >5/hora
y sintomatologia compatible, sobre todo, excesiva
somnolencia diurna. El SAHS no es mas frecuente
en la EPOC que en el resto de la poblacién?, pero
cuando coexisten en un mismo paciente se observa
un mayor grado de obesidad, ronquido y somnolen-
cia diurna. Ademas, las alteraciones en el intercam-
bio de gases son mas graves y existe mas riesgo de
insuficiencia respiratoria hipercapnica, de HP y una
mayor motbimortalidad**, por lo que es importante
detectar este tipo de trastornos mediante poligrafia o
preferentemente polisomnografia® . Estos pacientes
presentan un trazado oximétrico tipico? Ademas de
las caidas mantenidas en la SpO:z debidas a la EPOC,
se superponen caidas en “dientes de sierra” por las
apneas.

El tratamiento es el control de los eventos obs-
tructivos y de las desaturaciones nocturnas mediante
CPAP. No existen ensayos aleatorizados que demues-
tren que la CPAP aumente la supervivencia de los pa-
cientes con sindrome overlap, aunque los resultados de
estudios observacionales sugieren que puede mejorar
la comorbilidad cardiovascular, reducir las exacerba-
ciones y mejorar la supervivencia®’. Hasta la fecha, el
efecto de la BiPAP en el sindrome over/ap no ha sido
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evaluado ni se han realizado estudios randomizados
que determinen mayor beneficio de la BiPAP que la
CPAP. No obstante, si la CPAP no corrige adecuada-
mente los TRS o persiste la hipercapnia, la BiPAP es
una alternativa terapéutica®.

Enfermedades toracégenas

Constituyen un grupo heterogéneo de enferme-
dades que son capaces de producir una hipoventila-
cion alveolar crénica y un fallo respiratorio, debido al
fracaso multifactorial de la ventilacién. Actualmente,
las mas frecuentes son la cifoescoliosis y las secuelas
de tuberculosis. La hipoventilacién nocturna precede
a la diurna y en la evolucion es tipica la hipercapnia
con gradiente alveolo-arterial normal, retencion de
bicarbonato e hipocloremia, aunque si hay patologia
pulmonar previa o complicaciones (bronquiectasias,
atelectasia) el gradiente se encontrard elevado. Tan-
to el mecanismo de la tos como el de eliminacién
de secreciones suele estar preservado, dado que los
musculos espiratorios estan poco afectados. En los
pacientes con desaturaciones nocturnas mantenidas
y en la hipoventilacién con hipercapnia, el tratamien-
to mas eficaz es la ventilacion mecanica no invasiva

(VMND',

Sindrome de hipoventilacién-obesidad

Hs la concurrencia de hipoventilacién diurna
(PaCO2 >45 mmHg) y obesidad (IMC >30), si se han
descartado otras causas de hipercapnia'®'®. El suefio
agrava los dos mecanismos responsables de insufi-
ciencia respiratoria en el sujeto obeso. El decubito
supino incrementa la alteracién V/Q, empeora la hi-
poxemia y favorece todos los mecanismos potencial-
mente causantes de la hipoventilacion.

Los estudios diagnosticos de referencia son la po-
ligrafia y, preferentemente, la polisomnografia, ya que
la obesidad frecuentemente origina episodios obs-
tructivos de la via aérea superior que convienen iden-
tificar. No obstante, no existen estudios concluyentes
que demuestren a partir de qué IAH se recomienda el
inicio con CPAP o, al contrario, si es preferible em-
pezar con BiPAP. Hasta disponer de mayor evidencia,
se recomienda que los pacientes con un IAH <5 sean
tratados desde el principio con VMNI y en aquellos
con un IAH >5 que se inicie tratamiento con CPAP
y, en funcién del control de la hipercapnia diurna,
continuar con CPAP o cambiar a BiPAP*. El aporte
suplementario de oxigenoterapia nocturna no esta in-
dicado sin antes controlar la hipoventilacién nocturna
con soporte ventilatorio.
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Enfermedades neuromusculares

Desde un punto de vista fisiopatolégico, la carac-
terfstica comun a todas las enfermedades neuromus-
culares es la de un pulmén normal y una pared to-
racica débil, implicandose los musculos inspiratorios,
espiratorios y orofaringeos (afectacién bulbar) en la
aparicion de las complicaciones respiratorias.

El desarrollo de la insuficiencia respiratoria esta fa-
vorecido por una tos ineficaz, la alteracién en los me-
canismos de proteccion de la via aérea y la hipoven-
tilacién alveolar secundaria a la debilidad progresiva
en la musculatura inspiratoria, fundamentalmente del
diafragma. Las alteraciones en el control de la venti-
lacién y el cambio de patrén respiratorio conduciran,
progresivamente, a hipoventilacién diurna. Si la afec-
tacion diafragmatica no es significativa y predomina
la afectacion bulbar, se pueden observar durante el
sueflo apneas e hipopneas con un componente obs-
tructivo.

El tratamiento de los trastornos respiratorios en la
enfermedad neuromuscular es l]a VMNI.

METODOS DE DIAGNOSTICO DE LAS DES-
ATURACIONES NOCTURNAS

La aproximaciéon diagnéstica dependera de los
medios disponibles. HEstos incluyen la pulsioximetria
nocturna, la poligrafia o la polisomnografia, que es la
prueba de referencia en los estudios de suefio™>.

Pulsioximetria nocturna

Con esta prueba se detectan las desaturaciones
nocturnas, fenémeno que aparece precozmente en
estas enfermedades. Permite obtener de forma conti-
nua la SpO: y su representacion grafica durante toda
la noche. Los valores oximétricos normales corres-
ponden a cifras superiores al 95%, aunque en pato-
logia respiratoria no estd bien establecido el punto
de corte que define la anormalidad. Del analisis de la
oximetria pueden obtenerse varios tipos de datos:

- Indice de desaturacién de oxigeno/hora (ID): ex-
presa el nimero de caidas por hora de registro en
la SpO: >3 (ID3) 6 >4 puntos (ID4) respecto al
nivel de SpO: previo. Es el principal marcador de
hipoxia intermitente. Libre de artefactos, la de-
teccién de un ID3 >10/hora se puede considerar
anormal.

- CT90: porcentaje de tiempo que la SpO:2 esta por

debajo del 90%. Refleja el grado de hipoxemia
nocturna. No existen criterios que definan el pun-
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to de corte de anormalidad, ya que este porcentaje
se relaciona con la SpO:2 basal del paciente.

- Mortfologia de la grafica de la SpOz: en el sin-
drome overlap, la oximetria de registro nocturno
puede mostrar un trazado tipico. Ademas de un
grado variable de desaturaciéon mantenida, debida
a la EPOC, se pueden observar caidas en “dien-
tes de sierra” debidas a las apneas, generalmente
obstructivas. Los descensos prolongados sugieren
hipoventilacion alveolar, tal y como acontece en
los enfermos de EPOC, cifoescolidticos, grandes
obesos y neuromusculares.

En un contexto clinico que sugiera SAHS, valores
de ID3 >10/hora, con un patrén tipico en “dientes
de sierra”, apoya la sospecha clinica de SAHS, aunque
también un patrén similar se puede observar en la
enfermedad neuromuscular con afectacion bulbar vy,
como se ha comentado previamente, en el sindrome
de overlap. Por tanto, el valor diagnostico de la oxime-
trfa es muy limitado y alcanza su mayor utilidad en la
monitorizacién del intercambio gaseoso nocturno.

Polisomnografia diagnéstica o poligrafia respira-
toria

Son las pruebas que aportan mayor informacion
en el estudio de los TRS, asi como de la hipoxemia
nocturna. Sin embargo, en algunos casos de enfer-
medad neuromuscular avanzada es logfsticamente im-
practicable la realizacién hospitalaria de una prueba
de suefio diagnostica o terapéutica, por lo que el resto
de procedimientos son de gran interés.

Gasometria en vigilia

Esta prueba es necesaria para evaluar si existe hi-
poventilacion alveolar diurna y el estado acido base.
No es una prueba sensible para el estudio de hipoven-
tilacién alveolar durante el suefio, aunque en combi-
nacién con la pulsioximetria nocturna aporta infor-
macion clinicamente util.

INDICACIONES, CONTROL Y SEGUI-
MIENTO DE LA OXIGENOTERAPIA EN EL
TRATAMIENTO DE LAS DESATURACIO-
NES NOCTURNAS ASOCIADAS A ENFER-
MEDADES NO RELACIONADAS DIRECTA-
MENTE CON EL SUENO

El tratamiento de las alteraciones respiratorias du-
rante el suefio en las enfermedades que nos ocupan es
la correccién de los TRS con CPAP, caso del sindro-
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me de solapamiento, o con VMNI en el resto. El tra-
tamiento con oxigenoterapia estarfa indicado en los
pacientes mal controlados con CPAP o VMNI, falta
de respuesta clinica, no adaptacion, limitacion de te-
cho terapéutico o rechazo de tratamiento, en los que
el aporte de oxigeno formaria parte de un tratamiento
paliativo®.

Se indicara la oxigenoterapia nocturna:
- Cuando se cumplan los criterios generales para la
indicacién de oxigenoterapia.

- En el sindrome overlap si se observa una hipoxemia
residual significativa, a pesar del adecuado control
de los TRS con CPAP. El flujo de oxigeno, admi-
nistrado a través de la CPAP, debe lograr una SpO2
media del 90%. La BiPAP es una alternativa si
predomina la hipoventilacion nocturna y persiste
la hipercapnia, a pesar del control de los eventos
respiratorios con CPAP.

- Enlas desaturaciones nocturnas asociadas a hipo-
ventilacién alveolar se recomienda afiadir oxigeno-
terapia si con la VMNI, y una vez optimizados los
parametros de ventilacion y corregidas las fugas,
persiste un CT90 >10%.

La mayorfa de los estudios recomiendan adminis-
trar la oxigenoterapia nocturna mediante un tubo en
T colocado a la salida del dispositivo, lo que favorece
una concentracion de oxigeno mas estable. Se reco-
mienda aportar un flujo de oxigeno que logre durante
el descanso nocturno una SpOz =90%.

La oxigenoterapia se aplicara durante todo el tiem-
po de suefio si se cumplen las indicaciones previa-
mente comentadas.Si existen criterios generales de
oxigenoterapia, el tiempo no serd menor de 18 horas/
dia, incluyendo siempre los periodos de suefio.

Recomendamos mantener el tratamiento mien-
tras las circunstancias que provocaron la indicacion
de oxigenoterapia persistan y, en caso de que estas
cambien, realizar un nuevo registro de pulsioximetria
para decidir si se mantiene, se modifica o se suspende
la oxigenoterapia, siguiendo los mismos criterios que
originaron su indicacion.

MONITORIZACION NOCTURNA DE LA
HIPOXEMIA EN PACIENTES CON VMNI
Durante el suefio, pueden existir alteraciones es-
pecificas relacionadas con la VMNI, por tanto es ne-
cesaria una adecuada estrategia de monitorizacion de
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dichos eventos®. Entre los mas importantes, se en-
cuentran la asincronia paciente-ventilador, incremen-
to de la resistencia de la via aérea superior y fugas,
provocando en la mayorfa de las ocasiones desatura-
cién nocturna, asociada o no a hipercapnia nocturna.

Pulsioximetria nocturna

La pulsioximetrfa nocturna es una herramienta
sencilla, barata, de facil interpretacién y con potencial
uso en la telemedicina. Pero cuenta entre sus desven-
tajas con los artefactos y la sensibilidad a la perfusion
periférica. En pacientes con VMNI, las variaciones
en la SpO2 nocturna deben ser interpretadas de for-
ma cuidadosa. Antes de afiadir o aumentar el flujo
de oxigeno, conviene valorar que las alteraciones en
su trazado pueden deberse a una amplia variedad de
trastornos:

- Desaturaciones recurrentes: pueden reflejar dife-
rentes eventos, tales como inestabilidad de la via
aérea superior y eventos obstructivos residuales,
disminucién del impulso ventilatorio central, con
o sin cierre glético o repetidas fugas interrumpidas
por microdespertares.

- Desaturaciones prolongadas: en la respiracion es-
pontanea, las desaturaciones mantenidas pueden
expresar una alteracion de la relacién V/Q o una
persistencia de la hipoventilacién alveolar. Sin em-
bargo, en los pacientes ventilados, ademas, puede
ser el reflejo de fugas prolongadas o de la aplica-
ci6én de insuficiente presion de soporte.

En pacientes con VMNI y oxigenoterapia su-
plementaria, la pulsioximetria, por si sola, no es su-
ficiente para detectar la hipoventilacién, por lo que
su mayor recomendacion es la monitorizacién de los
pacientes estables con ventilacién domiciliaria.

Actualmente, no existe consenso sobre los crite-
rios de una adecuada oxigenacién nocturna durante
la ventilacién domiciliaria en pacientes neuromus-
culares. Un objetivo razonable es, una vez corregi-
das las fugas, ajustar la programacion del ventilador
para conseguir una SpO2 media =90%, con un CT90
<100/020, 21.

Datos proporcionados por el software del venti-
lador

El software del ventilador es util en la monitoriza-
cién nocturna de la hipoxemia, ya que aporta infor-
macién sobre el valor estimado del volumen corrien-
te, fugas, frecuencia respiratoria y ciclos activados
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por el paciente. Dicha informacién integrada con
la pulsioximetria nocturna y la capnografia, propor-
ciona una adecuada monitorizacién del paciente con
VMNI. Evaluaciones mas complejas y completas nos
la proporcionan la poligrafia o la polisomnografia.

2. OXIGENOTERAPIA DOMICILIARIA EN
PATOLOGIA RESPIRATORIA DIRECTA-
MENTE RELACIONADA CON EL SUENO

Preguntas clinicas y recomendaciones

En los pacientes con SAHS e intolerancia a la CPAP/
BIPAP, ¢la administracion de oxigenoterapia durante el
suefio mejora los sintomas, calidad de vida u otro resul-
tado de salud?

En la actualidad no hay evidencia suficiente para recomendar
la oxigenoterapia nocturna como tratamiento exclusivo del
SAHS. Por el contrario, en el sindrome de apneas centrales,
asociado a insuficiencia cardfaca, si ha demostrado mejorar
las apneas y la funcion cardfaca, por lo que se indicarfa en
pacientes que no toleren la CPAP,

En pacientes con SAHS y con desaturaciones, a pesar de
la aplicacion de CPAP ces preferible asociar oxigeno a la
CPAP o cambiar a otro modo ventilatorio (BIPAP) para
mejorar el control de la saturacién?

Un aumento en el nivel de presion de CPAP puede evitar la
necesidad de oxigeno. Si la presion necesatia para mejorar la
SpO2 es muy elevada o no es bien tolerada por el paciente, la
CPAP puede ser cambiada por BiPAP. Si el paciente ya realiza-
ba tratamiento con BiPAP, puede ser util aumentar la presion
de soporte. Si con todo lo anterior no se consigue un nivel
aceptable de SpOz, se debe afiadir oxigeno.

FUNDAMENTOS

La hipoxia se define como una falta de oxigeno
en células y tejidos. Los TRS producen, tipicamente,
una hipoxemia intermitente, consistente en episodios
repetidos de desaturacion, seguidos de una reoxigena-
cion posterior. Dentro de los TRS, el mas frecuente es
el SAHS, que se caracteriza por una obstruccion tran-
sitoria y repetida de la via aérea superior. La caida en
la SpO:2 es una consecuencia inmediata de estos even-
tos obstructivos durante el suefio y origina hipoxia
intermitente nocturna. En pacientes con SAHS vy
comorbilidades asociadas que provocan hipoventila-
cién alveolar, como la EPOC, trastornos ventilatotios
restrictivos u obesidad, a la hipoxia intermitente se
puede asociar hipoxia crénica™*. La hipoventilacion
nocturna, debida a niveles persistentemente bajos de
oxigeno, puede reajustar la sensibilidad del centro res-
piratorio y provocar insuficiencia respiratoria.

El método diagndstico de las desaturaciones noc-
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turnas es la pulsioximetria continua durante el suefio.
El registro de la oximetria permite monitorizar los
niveles de SpO2 durante toda la noche mediante un
pulsioximetro colocado, generalmente, en el dedo in-
dice. La oximettia obtiene una representacién grafica
de la SpO2 durante toda la noche, siendo el patrén en
diente de sierra el tipico de los pacientes con SAHS
y permite calcular una serie de parametros. El princi-
pal marcador de hipoxia intermitente es el ID*, que
expresa el nimero de caidas por hora de registro en
la SpO:z >3 (ID3) 6 >4 puntos (ID4) sobre el nivel
de SpO:z basal. Otras mediciones, como el CT90 o la
SpO: minima reflejan, mas bien, el grado de hipoxia
nocturna y no son buenos marcadores de hipoxia in-
termitente. En el caso de los TRS no se suele realizar
una oximetria aislada, sino que esta técnica se integra
en el contexto de un estudio de suefio mas complejo,
la polisomnografia o la poligrafia respiratoria.

INDICACIONES, CONTROLY SEGUIMIEN-
TO DE LA OXIGENOTERAPIA EN EL TRA-
TAMIENTO DE LAS DESATURACIONES
NOCTURNAS ASOCIADAS A LOS TRASTOR-
NOS RESPIRATORIOS DEL SUENO

Oxigenoterapia como tratamiento exclusivo de
los TRS

En los pacientes con SAHS, el tratamiento con
oxigenoterapia nocturna mejora los parametros de
saturacion de oxigeno, aunque no evita los eventos
respiratorios, e incluso puede aumentar la duracion
de los mismos al inhibir el estimulo hipdxico. Ade-
mas, tiene un menor efecto beneficioso que la CPAP
en el incremento de la presion arterial que ocurre tras
las apneas. En estudios no controlados, la oxigeno-
terapia durante el suefio en pacientes con SAHS ha
demostrado una mejoria parcial en los sintomas y en
la somnolencia subjetiva, valorada por la escala de
Epworth™. No obstante, al comparatlo con la CPAP
y aunque produce una mejotia en los parametros de
saturacién de oxigeno, no mejora de forma significati-
va otros parametros de sueflo, incluido el IAH**. En
la actualidad, no hay suficientes evidencias para reco-
mendar la oxigenoterapia nocturna como tratamiento
exclusivo del SAHS?. Por el contrario, si estd indicada
en el tratamiento del sindrome de apneas centrales
asociadas a insuficiencia cardfaca, ya que ha demos-
trado mejorar tanto el indice de eventos respiratorios
como la fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo.
La oxigenoterapia no es superior al tratamiento con
CPAP en estos pacientes, por lo que debetia reservar-
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se para aquellos casos que no toleran o no mejoran
con CPAP. Es necesario realizar un segundo estudio
de suefio, con aporte de oxigeno, para comprobar la
resolucion de las apneas centrales”. Entre los meca-
nismos que podrian explicar el efecto beneficioso de
la oxigenoterapia en estos pacientes, se encuentran la
reduccion de la sensibilidad de los quimiorreceptores
al CO:z o el aumento en los niveles cerebrales de CO..

Oxigenoterapia como tratamiento asociado a la
CPAP

En algunos pacientes con SAHS pueden persistir
alteraciones en la SpOz, a pesar de la eliminacién de
las apneas®™. Las indicaciones de la oxigenoterapia
asociada a la CPAP se dan en'”:

- Pacientes que en vigilia, en supino y respirando
aire ambiente, presentan una SpO: <88%. En es-
tos casos, se indica realizar la titulacién de CPAP
con oxigeno.

- Pacientes que en la titulacién del tratamiento con
CPAP presentan una SpO2 <88% durante al me-
nos 5 minutos, en ausencia de eventos respirato-
rios obstructivos.

Estos criterios serfan aplicables tanto a pacientes
con apneas obstructivas como centrales'’. Se reco-
mienda que el oxigeno suplementario se conecte a
la salida del dispositivo de presion positiva mediante
una conexion en “I” y que no se suministre directa-
mente a la mascarilla, ya que en este tltima situacion
el oxigeno no tiene ni espacio ni tiempo de mezclarse
con el flujo de aire proveniente de la CPAP, por lo que
las concentraciones serfan muy variables' .

Control y seguimiento

En la actualidad, no hay estudios a largo plazo ni
sobre seguimiento del tratamiento con oxigenotera-
pia en pacientes con TRS durante el suefio, ni sobre
los criterios de retirada. La recomendacion es mante-
ner dicho tratamiento mientras las circunstancias que
provocaron la indicaciéon de oxigenoterapia se man-
tengan. Si estas circunstancias cambian, se debera rea-
lizar una pulsioximetria para decidir si se mantiene, se
modifica o se suspende la oxigenoterapia, siguiendo
los mismos criterios de indicacién que en la primera
titulacion.
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1. OXIGENOTERAPIA DOMICILIARIA EN
LA HIPERTENSION PULMONAR

Preguntas clinicas y recomendaciones

¢Mejora la oxigenoterapia crénica la supervivencia, cali-
dad de vida o capacidad de ejercicio de los pacientes con
hipertensiéon pulmonar?

Los datos disponibles, extrapolados en la mayorfa de las oca-
siones del uso de oxigenoterapia cronica en pacientes con
EPOC e insuficiencia respiratoria, vienen a indicar que, en las
distintas formas de HP, la correccién de la hipoxemia créni-
ca que ocurfe en estos pacientes se asociatfa a mejor calidad
de vida, mejoria en la capacidad de ejercicio y aumento de
la supervivencia. Hay pocos estudios disefiados para valorar
especificamente el impacto de la oxigenoterapia crénica do-
miciliaria en estos tres aspectos de la HP. No obstante, parece
evidente la conveniencia de tratar la hipoxemia crénica para
evitar los efectos fisiopatoldgicos asociados a esta situacion.

FUNDAMENTOS

La hipertension arterial pulmonar (HP) se caracte-
riza por la elevacion de la presion arterial pulmonar
y, secundariamente, fallo ventricular derecho. Es una
enfermedad progresiva y de desenlace fatal sin tra-
tamiento, aunque la tasa de progresion es altamente
variable.

La HP se clasific6 previamente como HP primaria
(actualmente llamada HP idiopatica) o HP secunda-
ria. No obstante, algunos tipos de HP secundaria se
asemejan a la HP idiopatica en su histopatologfa, his-
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toria natural y respuesta al tratamiento. La Organiza-
cién Mundial de la Salud (OMY) clasifica actualmente
la enfermedad en 5 grupos, basados en su mecanis-
mo de produccién (Dana Point, 2008)"* y que se ha
mantenido sin grandes cambios tras el V simposio de
Niza de 2013.

- Grupo 1: Hipertension arterial pulmonar (incluye
HP idiopatica y otras).

- Grupo 2: HP secundaria a fallo cardiaco izquierdo.

- Grupo 3: HP secundaria a enfermedad pulmonar
y/o hipoxia.

- Grupo 4: HP tromboemboélica crénica.

- Grupo 5: HP de causa multifactorial.

La prevalencia de HP en la poblacion general se
estima en 5 a 15 casos por millén de adultos, aunque
puede variar ampliamente entre grupos especificos
de pacientes™ . No se conoce la prevalencia exacta
de la HP secundaria a EPOC debido, en parte, a la
dificultad de hacer estudios poblacionales utilizando
una prueba diagndstica invasiva, como es el catete-
rismo derecho. La mayoria de los datos proceden
de estudios en los que se ha empleado la ecografia,
que es una prueba no exenta de errores’. En un gru-
po de pacientes con enfisema grave, evaluados para
participar en el estudio NETT (National Emphysema
Treatment Trial)®, aunque eran pacientes con EPOC
grave, la HP era leve o moderada pero muy prevalen-
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te, un 91% de pacientes tenfan una presion arterial
pulmonar media (PAPm) >20 mmHg, Otro estudio,
realizado en pacientes con EPOC grave remitidos
para valoracion de trasplante pulmonar, confirma
estos datos de HP muy prevalente en pacientes con
EPOC grave, pero de grado leve o moderado’. La
prevalencia de HP en pacientes con EPOC esta mas
estrechamente asociada a la hipoxemia que a los sin-
tomas o las alteraciones de la funcién pulmonar. La
HP asociada a enfermedad pulmonar suele ser leve
o moderada, aunque también puede ser grave en al-
gunos casos e incluso existir sin necesidad de una
obstruccion al flujo aéreo importante (HP despro-
porcionada).

En cuanto a la HP asociada a SAHS, en una revi-
sién de ocho estudios la prevalencia de HP leve es
del 15 al 20%*.

La tasa de mortalidad por afio para HP asciende a
un 5,2 - 5,4 por 100.000 habitantes’. En los pacientes
con EPOC, la presencia de HP asociada influye de
una manera determinante en la supervivencia. Se ha
comunicado una tasa de supervivencia a los 5 aflos
del 36% en pacientes con HP, frente al 62% en los
pacientes que no la presentaban.

Muchos de los mecanismos patdgenos descritos
en la HP se han encontrado también en la HP asocia-
da a las enfermedades respiratorias. La hipoxia alveo-
lar es, probablemente, el factor mas importante en
el aumento de las resistencias vasculares pulmonates
(RVP). Se ha demostrado que la hipoxia crénica pro-
duce alteraciones a nivel de la circulacién pulmonar.
Se han observado cambios en todas las células y la
matriz extravascular de la pared de los vasos pulmo-
nares, asi como desequilibrio a favor del incremen-
to del tono vascular (vasoconstriccion) y del estado
proliferativo celular.

Clasicamente, el tratamiento de la HP en los pa-
cientes con EPOC se ha basado fundamentalmente
en la OD, al considerarse la hipoxia alveolar como
una causa fundamental en el aumento de las RVP y
de la presion arterial pulmonar (PAP). Dos estudios
clasicos resultaron fundamentales para sentar esta
indicacién: el Nocturnal Oscygen Therapy NOTT)'"? y
el Medical Research Council (MRC)". Aunque estos es-
tudios fueron disefiados para valorar la utilidad de
la OD en los pacientes con insuficiencia respirato-
ria crénica secundaria a EPOC y no para conocer
la evolucién hemodindmica pulmonar, se dispone de
datos relevantes. En los pacientes del MRC seguidos
durante un afio, los pacientes con oxigeno a largo
plazo mantenfan una PAP estable, mientras que ésta
aumentaba de forma significativa en el grupo no tra-
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tado. En el estudio NOTT se dispuso de datos de
seguimiento hemodinamico a los 6 meses de OD.
El resultado fue una disminucion significativa de la
PAPm en reposo y en ejercicio en los pacientes trata-
dos con OD durante al menos 18 horas al dia, inclui-
das las horas de sueflo, pero no en el caso de la OD
usada unicamente durante el suefio.

Para los pacientes del grupo 3 de la OMS (HP
secundaria a enfermedades pulmonares y/o hipoxia),
el tratamiento primario consiste en tratar la causa
subyacente de la hipoxemia y corregirla con oxigeno
suplementario. El oxigeno a largo plazo es la unica
modalidad de tratamiento que ha demostrado be-
neficios en la mortalidad en algunos pacientes con
HP del grupo 3. Esto ha sido establecido en los dos
grandes ensayos realizados en pacientes con EPOC
previamente citados (Estudios NOTT y MRC). El
tratamiento con oxigeno a largo plazo mejora la su-
pervivencia en pacientes con EPOC y una PaO2 por
debajo de 55 mmHg a pesar de los ligeros efectos so-
bre la hemodinamica pulmonar. Los predictores de
la respuesta a largo plazo al tratamiento continuado
con oxigeno serfan el descenso de la PAPm mayor de
5 mmHg después de 24 horas con oxigeno al 28% y
un alto consumo pico de oxigeno después de ejerci-
cio limitado por sintomas'.

La administracién continua de oxigeno sigue sien-
do la piedra angular del tratamiento de los pacientes
con HP secundaria a enfermedades pulmonares y/o
hipoxemia crénica. Para otros tipos de HP se infiere
que la oxigenoterapia puede beneficiar a pacientes
con HP e hipoxemia en reposo, inducida por ejerci-
cio o nocturna. No obstante, no existen datos a largo
plazo.

Los suplementos de oxigeno no mejoran significa-
tivamente la saturacion de oxigeno de los pacientes
que tienen enfermedad cardiaca congénita con shunt
derecha-izquierda (sindrome de Eisenmenger).

El tratamiento inicial de las distintas formas de
HP debe ser dirigido a la causa subyacente. El uso de
otros tratamientos complementarios como oxigeno-
terapia, diuréticos o anticoagulantes debe de consi-
derarse en situaciones concretas.

La Guia para el diagnéstico y tratamiento de la
HP de la European Society of Cardiology (ESC), la Euro-
pean Respiratory Society (ERS) y la International Society of
Heart and Lung Transplantation (ISHLT)", establecen
en sus recomendaciones de tratamiento de la HP que,
aunque la administracion de oxigeno ha demostrado
que reduce las RVP en pacientes con HP (grupo 1
de la OMS), no hay estudios aleatorizados que sugie-
ran que la oxigenoterapia a largo plazo es beneficio-
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sa. En una revision sobre OD de la Canadian Agency
Jfor Drugs and Technologies in Health (CADTH) basada
en evidencia clinica y gufas de actuacion sefiala que
todos los estudios revisados estin centrados en pa-
cientes con EPOC. No se han identificado revisiones
sistematicas, metaanalisis o ensayos aleatorizados y
controlados que estudien el tratamiento con oxigeno
domiciliario para otras indicaciones'’.

Barst et al, en una puesta al dia del algoritmo de
tratamiento de HP basado en la evidencia, sefialan
que los suplementos de oxigeno estan indicados en
pacientes con hipoxemia'”.

Hay datos que muestran que la oxigenoterapia
nocturna no modifica la historia natural del sindro-
me de Eisenmenger'®.

La recomendaciéon de OD puede basarse en la
evidencia acumulada en pacientes con EPOC de ad-
ministrar oxigeno durante al menos 15 horas al dia,
cuando la PaO: en reposo es menor de 55 mmHg,
para conseguir una PaO: por encima de este nivel. Se
puede considerar la administracién de oxigeno para
la deambulacién con dispositivos portatiles, cuando
hay evidencia de beneficio sintomatico y se puede
corregir la desaturaciéon durante el ejercicio. En do-
cumento de consenso elaborado por la SEPAR y la
Sociedad Espafiola de Cardiologia (SEC) para esta-
blecer los estindares asistenciales en HP, se indica
que la OD se prescribira cuando haya insuficiencia
respiratoria, tratando de mantener la SaO2 >90%".

Algunas GPC aconsejan también el uso de oxige-
no suplementario en pacientes con HP en los vue-
los comerciales si se realiza un viaje prolongado (>2
horas) o si hay insuficiencia respiratoria. Las GPC y
documentos de consenso para el diagnostico y trata-
miento de la HP, recomiendan la administracién de
oxigeno en vuelo a pacientes con HP en clase funcio-
nal IHHI-IV de la OMS y con PaO:2 <60 mmHg mante-
nidas. Un flujo de oxigeno de 2 L/min eleva la FiOz a
los valores observados a nivel del mar®. También se
recomienda evitar viajes a altitudes mayores de 1.500
- 2.000 metros sin oxigeno suplementario.

Respecto a la indicacién de suplementos de oxige-
no durante el suefio en pacientes con HP, resulta in-
teresante el estudio de Hildenbrand y cols*. En este
estudio, los autores sefialan en sus conclusiones que
la hipoxemia nocturna es muy frecuente en pacientes
con HP e HP tromboembélica cronica, a pesar de
presentar a menudo SpO: diurna en valores norma-
les y que este hecho refleja enfermedad mas severa.
Segluin estos autores, se deberfa considerar realizar
pulsioximetria nocturna de rutina en pacientes con
HP precapilar. Recomiendan la realizacion de nue-
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vas investigaciones que deben ser dirigidas hacia el
tratamiento de las desaturaciones nocturnas en HP
precapilar.

INDICACIONES
A la vista de lo anteriormente expuesto, la OD en
HP estarfa indicada en los siguientes supuestos:

1. En la HP del grupo 3 de la clasificaciéon de la
OMS (HP secundaria a enfermedad pulmonar
y/o hipoxemia crénica) en las mismas indicacio-
nes que se recogen para la EPOC. Se recomienda,
por tanto, OD a largo plazo en pacientes con HP
del grupo 3 con hipoxemia en reposo o con ejet-
cicio. Esta recomendacion tiene un alto grado de
evidencia.

2. En la HP, incluida la HP idiopatica, y restos de
grupos no hay estudios a largo plazo ni evidencia
concluyente respecto al beneficio de la OD. No
obstante, se infiere que puede ser beneficiosa en
pacientes que presentan hipoxemia en reposo, du-
rante el ejercicio y durante el suefio.

3. Se recomienda oxigeno suplementario en vuelos
comerciales de mas de 2 horas de duracién en pa-
cientes con HP e hipoxemia y en pacientes con
HP de la clase funcional III y IV de la OMS con
hipoxemia mantenida. También se recomiendan
suplementos de oxigeno en viajes a altitudes ma-
yores de 1.500 - 2.000 metros.

4. En pacientes con HP de cualquier grupo y desa-
turacién con el ejercicio podria indicarse la admi-
nistracién de oxigeno durante el mismo®.

5. No hay evidencias concluyentes sobre la utilidad
de la administracion de oxigeno nocturno en pa-
cientes con HP. Podria considerarse su utilizacién
en pacientes que presenten desaturaciones noc-
turnas y sintomas de hipoxemia nocturna (dete-
rioro cognitivo, inquietud o insomnio).

Premisas o condicionantes previos a su indica-
cién

La indicaciéon de OD en pacientes con las distin-
tos tipos de HP debe realizarse siempre que se haya
optimizado el tratamiento médico de la enfermedad
subyacente. Es preciso realizar previamente a su in-
dicacién una gasometria arterial en situacién basal.
En caso de indicacién por desaturacion durante el
ejercicio se debe indicar oxigeno siempre que se al-
cance una PaO: de 55 mmHg o inferior o una SpO:
<88% durante el ejercicio. En caso prescripcion de
OD durante la noche debe objetivarse previamente
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en los pacientes con hipoxemia nocturna que presen-
ten SpO2 =88% mas del 30% del tiempo de suefio
0 SpO:2 =80% durante mas del 10% del tiempo de
suefio o hipoxemia nocturna significativa sin presen-
tar los criterios previos, si hay evidencia de secuelas
relacionadas con la hipoxemia (policitemia, fallo car-
dfaco derecho).

Titulacion de dosis

Cuando hay indicacion de la OD en pacientes con
cualquier tipo de HP, el flujo de oxigeno debe titular-
se antes de su prescripcion, comprobando la correc-
cién de la hipoxemia mediante gasometria arterial
o pulsioximetria. Se recomienda ajustar el flujo de
oxigeno con pulsioximetro, hasta alcanzar una SpO:
>90%.

En caso de indicacién de oxigeno suplementario
durante el ejercicio en pacientes con HP, se debe ti-
tular y comprobar la correccion de las desaturaciones
usando una fuente de oxigeno portatil, similar a la
que vaya a utilizar el paciente en su domicilio.

Cuando se indique OD para la correcciéon de la
hipoxemia nocturna en pacientes con HP es preciso
comprobar la correccion de las desaturaciones noc-
turnas al afladir oxigeno suplementario con la reali-
zacién de una polisomnografia o una pulsioximetria
nocturna y utilizar estos procedimientos para la titu-
lacion.

CONTROL Y SEGUIMIENTO

Una vez establecida la indicacién de OD, el pa-
ciente debe ser revisado al mes o a los dos meses
para valorar el impacto de este tratamiento sobre su
calidad de vida. En este sentido, serfa recomendable
disponer en la consulta de cuestionarios especificos
para valorar la calidad de vida relacionada con la sa-
lud y realizarlos de forma protocolizada en cada visi-
ta para observar, de forma mds objetiva, la evolucion
del paciente con HP y OD.

Se debe verificar el grado de cumplimiento (horas
de uso) en las visitas de seguimiento de pacientes con
HP y OD. También si el flujo de oxigeno prescrito
es adecuado para mantener SpO:z >90% y corregirlo
si es preciso, teniendo en cuenta que la HP es una
enfermedad en evolucién y que el paciente puede
presentar empeoramiento progresivo que requiera
correccion del mismo.

En caso de indicacién de OD en pacientes con
HP e hipoxemia nocturna, serfa recomendable la
realizacién de pulsioximetria nocturna en los tres
meses posteriores a la indicacién para comprobar
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correccion de las desaturaciones. Hs recomendable
pautar visitas periddicas cada seis meses, realizando
en cada una de ellas una gasometria arterial con el
flujo de oxigeno prescrito para valorar la correccion
de la hipoxemia. En caso de pacientes con enferme-
dad avanzada y dificultad para el desplazamiento al
hospital se podria realizar visitas de seguimiento en
el domicilio del paciente monitorizando mediante
pulsioximetrfa que el flujo de oxigeno es adecuado.

En caso de incumplimiento terapéutico, se debe
analizar con el paciente y familia o cuidadores las
causas de dicho incumplimiento, tratando de solu-
cionar los problemas derivados del uso crénico de
oxigeno. Se deben de explorar las preferencias del
paciente en cuanto a los sistemas de administracion
de oxigeno (gafas nasales, mascarilla, etc.), asi como
intentar facilitar acceso a subvenciones para el con-
sumo eléctrico. Se debe realizar apoyo psicolégico
para que el paciente comprenda la importancia de la
OD en el conjunto del tratamiento de su enferme-
dad.

Dado el caracter crénico y progresivo de la HP,
una vez instaurada la OD es probable que el pacien-
te requiera este tratamiento de por vida. En pacien-
tes sometidos a trasplante pulmonar, se evaluara si
se mantiene indicacién de OD tras la realizacion del
trasplante. Una vez abordado con el paciente y los
familiares las posibles causas del incumplimiento te-
rapéutico, debe retirarse la OD si mantiene un in-
cumplimiento reiterado a pesar de recomendaciones.

2. OXIGENOTERAPIA DOMICILIARIA EN
PATOLOGIA CARDIACA

Preguntas clinicas y recomendaciones

¢La oxigenoterapia continua aumenta la supervivencia
en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva?

La oxigenoterapia continua en pacientes con insuficiencia
cardfaca congestiva no ha evidenciado beneficios sobre la su-
pervivencia o grado funcional de los pacientes. Por analogia
con pacientes en situaciones parecidas, se suele recomendar en
casos con PaOz2 inferior a 60 mmHg o SpO2 <90% en reposo.

¢La oxigenoterapia nocturna mejora parametros clinico-
funcionales en pacientes con insuficiencia cardiaca y
respiracion de Cheyne-Stokes?

La oxigenoterapia nocturna debe recomendarse a pacientes
con insuficiencia cardiaca congestiva con respiracion de Chey-
ne-Stokes objetivada, preferiblemente asociada a servoventila-
cién adaptativa. En estos enfermos, se ha demostrado que la
oxigenoterapia nocturna mejora los parametros de suefio, la
funcién del ventriculo izquierdo y la calidad de vida relacio-
nada con la salud.
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FUNDAMENTOS

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) es la en-
fermedad cardiovascular de mas rapido crecimiento.
Se estima que afecta a alrededor de 10 de cada 1.000
personas mayores de 65 afios. Seis millones perso-
nas en los Hstados Unidos sufren de insuficiencia
cardiaca, y aproximadamente 670.000 casos nuevos
se diagnostican anualmente. La ICC es la causa mas
frecuente de hospitalizacién en la tercera edad y en
esta poblacion de pacientes ancianos es la causa mas
frecuente de ingreso hospitalario y reingreso dentro
de los 30 dias del alta hospitalaria®.

En general, se recomienda el uso de la terapia con
oxigeno a largo plazo en patologias relacionadas con
la hipoxia severa en las que cabe esperar mejoria en la
supervivencia, como pueden ser la ICC o la HP. Sin
embargo, los datos de ensayos clinicos aleatorizados
no demuestran beneficios sobre el estado funcional o
la supervivencia en los pacientes con ICC**.

Aunque el oxigeno es ampliamente recomenda-
do en el tratamiento de los pacientes con infarto de
miocardio, en una revisiéon sobre esta indicacién se
ha sugerido que puede ser mas perjudicial que be-
neficioso. Se encontraron tres ensayos controlados
aleatorios que compararon un grupo que recibié oxi-
geno con otro que respird aire comun. Estos ensayos
implicaron a un total de 387 pacientes, de los cuales
14 fallecieron. Sobre el total de muertes, se registrd
un nimero de defunciones casi tres veces mayor en
las personas que habian recibido oxigeno en compa-
racion con los que habian respirado aire normal. Sin
embargo, dado que estos ensayos tenfan pocos parti-
cipantes y pocas defunciones, este resultado no indi-
ca necesariamente que la administracién de oxigeno
aumente el riesgo de muerte. La diferencia en las ci-
fras pudo darse como resultado del azar. No obstan-
te, como las pruebas sugieren que el oxigeno puede
tener efectos perjudiciales, serfa importante evaluar
ampliamente este tratamiento de uso difundido en un
ensayo de gran tamaflo, lo antes posible, para asegu-
rar que la practica actual no esté causando dafios a
las personas que han sufrido un ataque cardiaco. La
revisioén sistematica llegd a la conclusiéon de que no
habia pruebas suficientes para determinar si el oxige-
no redujo, aumento6 o no tuvo ningin efecto sobre la
isquemia cardiaca o el tamafio del infarto™.

Se ha descrito que hasta un 33 - 82% de pacientes
con insuficiencia cardfaca crénica pueden tener ap-
neas centrales con respiraciéon periddica de Cheyne-
Stokes* ?’. Esta consiste en una alteracién del ritmo
de la respiracion en relacion con niveles bajos de COy,
lo que produce un fallo temporal en el marcapasos
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respiratorio pontomedular, que trac como conse-
cuencia el cese del esfuerzo ventilatorio. En el estudio
polisomnografico se observa una hiperpnea con as-
censo gradual del volumen corriente que, tras llegar
a un maximo, desciende también de forma gradual,
siguiéndose de un periodo de apnea o de hipopnea y
que se repiten a lo largo del suefio. Se le considera un
marcador de severidad de la ICC, ademids de ser un
predictor de mortalidad y trastornos cardiacos y esta
relacionado con una peor calidad de vida®™ .

Hay datos mds sélidos sobre los efectos beneficio-
sos del oxigeno sobre la terapia de TRS que acompa-
fia a la ICC™. La supresion de la hipoxemia nocturna
con oxigenoterapia permite mejorar la respiracion de
Cheyne-Stokes™, reducir la actividad simpatica™ y au-
mentar la tolerancia al ejercicio™. En estos enfermos,
se ha demostrado que la oxigenoterapia nocturna me-
jora los pardmetros de sueflo, la funcién del ventri-
culo izquierdo y la calidad de vida relacionada con la
salud™.

INDICACIONES

La OD en pacientes con ICC no ha evidenciado
beneficios sobre la supervivencia o grado funcional
de los pacientes™ . Por analogia con los beneficios
encontrados en pacientes con EPOC, se suele reco-
mendar en pacientes con insuficiencia respiratoria
(PaO2 <60 mmHg) o una SpO2 <90% en reposo.

No hay pruebas actualmente para recomendar el
tratamiento con oxigenoterapia en pacientes con car-
diopatia isquémica®.

En pacientes con insuficiencia cardiaca (fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo <45%) y respi-
raciéon de Cheyne-Stokes, se recomienda considerar
la oxigenoterapia nocturna, una vez verificada la co-
rreccion de los pardmetros de suefio™ * y utilizarla
preferiblemente asociada a ventilacién con soporte
adaptativo (servoventilacion adaptativa), mds eficaz
que con CPAP?*. La servoventilacioén adaptativa es
una forma de aporte de presion en la via aérea en la
que un servo-controlador ajusta automaticamente la
presion manteniendo estable la ventilacion minuto.

Premisas o condicionantes previos a su indica-
cion

Antes de iniciar la OD es imprescindible haber op-
timizado el tratamiento del proceso de base del pa-
ciente. Se debe realizar una gasometria arterial y de-
mostrar una PaO:z en reposo <55 mmHg o PaO: en
reposo entre 56 - 59 mmHg, con evidencia de dafio
organico por hipoxia. Como técnica alternativa, se
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puede emplear la pulsioximetria, aceptindose como
valor indicativo de insuficiencia respiratoria una SpO:
<90%. En pacientes con insuficiencia cardiaca cré-
nica con respiracion periédica de Cheyne-Stokes, se
debe realizar un estudio polisomnografico que de-
muestre la alteracién del ritmo de la respiracion y
comprobar la eficacia de la oxigenoterapia nocturna
para controlar el numero de desaturaciones, con y sin
apoyo ventilatorio™- **.

Titulacion de dosis

El flujo de oxigeno deberfa ajustarse cuando el pa-
ciente se encuentre en fase estable, en reposo y tras
un tratamiento farmacolégico optimizado. Ademis,
se debe comprobar la adecuada correccion de los ga-
ses arteriales, utilizando la misma fuente que llevara
en su domicilio. Para ello, se recomienda ajustar el
flujo con un pulsioximetro hasta alcanzar una SpO:
290% vy, en este punto, extraer gases arteriales para
asegurar una adecuada correccion de la hipoxemia.

Se considera desaturacién nocturna la presencia de
una SpO: media <90% y/o CT90 >30%. Para ajustar
el flujo de oxigeno durante el suefio, lo mas adecuado
es ajustar la titulacién de oxigeno segin una monito-
rizacién continua de la SpO: durante el suefio para
mantener una SpO2 =90%.

CONTROL Y SEGUIMIENTO

Una vez realizada la indicacién de oxigenoterapia,
se recomienda su reevaluacién al mes o dos meses de
la prescripcion, para verificar el cumplimiento, para
evaluar su impacto clinico, tanto en percepcion de
beneficio subjetivo como el efecto sobre la calidad
de vida del paciente y para descartar hipoxemia grave
ficticia, que puede originar hasta un 30% de prescrip-
ciones innecesarias, sobre todo tras el alta hospitala-
ria. Se recomienda realizar una gasometria con el flujo
de oxigeno prescrito para verificar que permite man-
tener una PaO: >60 mmHg. Aunque no existe una
recomendacion consensuada sobre la frecuencia de
las revisiones periddicas, parece razonable que como
minimo sea anual.

Se podria retirar la oxigenoterapia en el caso de
mejorfa gasométrica con PaO: superior a 60 mmHg
y si no se objetivan beneficios clinicos. Si se detecta
incumplimiento terapéutico (uso menor del 80% del
prescrito) deben analizarse sus posibles causas y esta-
blecer las medidas apropiadas. Si persiste el incumpli-
miento terapéutico, se debera retirar la oxigenotera-

pia.
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3. OXIGENOTERAPIA EN LA CEFALEA EN
RACIMOS

Preguntas clinicas y recomendaciones

En la cefalea en racimos, ¢la oxigenoterapia domiciliaria
es superior a la analgesia convencional en el alivio del
dolor?

TLa administracién de oxigeno para alivio sintomatico de las
crisis agudas de cefalea en racimos no es superior a la analge-
sia, representada por agonistas serotoninérgicos (triptanes),
por lo que no puede recomendarse su uso generalizado en
esta patologfa. No existen estudios que hayan comparado
directamente estas terapias, y se aceptan ambas como trata-
miento de primera linea. La decisién para el empleo de uno
u otro tratamiento podtfa basarse en la presencia de comot-
bilidades (patologfa cardiovasculat, riesgo de depresion res-
piratoria) e incluso, segin algunos autores, en la preferencia
del propio paciente. Debe asegurarse una técnica adecuada de
administracién de la oxigenoterapia para conseguir resultados
6ptimos.

FUNDAMENTOS

La cefalea en racimos (cluster headache) esta conside-
rada como el mas grave de los sindromes de cefalea
primaria e incluso hay quien dice que es uno de los
dolores mas intensos que puede padecer una perso-
na®. Este trastorno se caracteriza por ataques recu-
rrentes de cefalea intensa unilateral, de localizacion,
sobre todo, en areas retroorbitaria y frontotemporal,
asociada a sintomas y signos de disfuncién autonémi-
ca central como lagrimeo, inyeccion conjuntival, rino-
rrea, congestion nasal, ptosis, miosis y edema perior-
bitariohomolaterales. Tipicamente, los pacientes se
muestran inquietos o agitados durante los ataques™.

El término cefalea en racimos obedece a la ten-
dencia de las crisis a agruparse en periodos que duran
varias semanas. En la forma episddica, estos periodos
pueden ocurrir en ciertas épocas del aflo, frecuente-
mente con ritmo estacional, separados por periodos
de remision de al menos un mes. Sin embargo, alre-
dedor de un 10% de los pacientes presentan la forma
cronica y sufren continuos ataques de cefalea®. El
diagnéstico de esta entidad es clinico y los criterios
diagnosticos* se recogen en la tabla 3.

El manejo terapéutico de la cefalea en racimos
incluye la educaciéon del paciente sobre la enferme-
dad, el tratamiento precoz de los ataques agudos y la
prevencion de los mismos. La mayoria de pacientes
pueden ser manejados con tratamiento médico y ra-
ramente esta indicada la cirugfa. Mas recientemente,
la neuroestimulacion se ha convertido en una opcion
terapéutica en pacientes seleccionados.
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A) Al menos 5 ataques que cumplan los criterios B-D.

B) Dolor intenso o muy intenso unilateral orbitario,
supraorbitario o temporal que dura 15-180 minutos sin
tratamiento.

C) Cefalea acompafada por al menos uno de los siguientes
sintomas/signos:

- Inyeccién conjuntival, lagrimeo o ambos, homolateral.

- Congestién nasal, rinorrea o ambos, homolateral.

- Edema palpebral homolateral.

- Sudoracion frontal y facial homolateral.

- Ptosis, miosis 0 ambos, homolateral.

- Inquietud o agitacion.

D) Frecuencia de los ataques: de uno cada dos dias a ocho
diarios.

E) No atribuibles a otra enfermedad.

Cefalea en racimos episédica: los ataques ocurren en periodos de 7 dias a un afio de dura-
cién, separados por periodos asintomaticos de al menos un mes.

Cefalea en racimos cronica: ataques que aparecen durante mas de un afio, sin remisiones o
con remisiones de menos de un mes de duracion.

INDICACIONES

La Federacion Europea de Sociedades de Neuro-
logia reconoce como terapias de primera linea para
las crisis de cefalea en racimos el oxigeno inhalado,
el sumatriptan via subcutanea, y el sumatriptan y zol-
mitriptan via intranasal, todos ellos con el maximo
nivel de evidencia y grado de recomendacion A**.
Representan una alternativa el octeétrido via subcu-
tanea y la lidocaina intranasal, ambos con grado de
recomendacion B, y la dihidroergotamina. La analge-
sia convencional no es eficaz y debe evitarse®. Los
triptanes estan contraindicados en pacientes con en-
fermedad coronaria o patologia cerebrovascular.

La inhalacién de oxigeno se ha usado durante dé-
cadas para el tratamiento de las crisis. La principal
ventaja de la oxigenoterapia frente a los farmacos es,
tedricamente, su buena tolerancia y la falta de efec-
tos adversos. A diferencia de los triptanes, no existe
limitacién en el nimero de veces al dia que puede ser
administrada y ademas el oxigeno puede ser utilizado
en pacientes con historia de enfermedad cardiovas-
cular o cerebrovascular, en los cuales estos farma-
cos estan contraindicados®. Durante mucho tiempo,
el mecanismo de accién de la oxigenoterapia se ha
relacionado con su efecto vasoconstrictor a nivel
cerebral. Posteriormente, se ha demostrado que el
oxigeno inhibe la activacién neuronal en el nucleo
caudal trigeminal cuando esta activacion es iniciada
por la estimulacién del reflejo parasimpatico a través
del nervio facial®.

Varios estudios han evaluado la oxigenoterapia en
los ataques agudos de cefalea en racimos. Kudrow,
en un estudio abierto y cruzado, examino la eficacia
del oxigeno en los ataques agudos de cefalea en raci-
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mos en 50 pacientes, comparandolo con tartrato de
ergotamina via sublingual®. Se administré oxigeno al
100% a través de una mascarilla facial a un flujo de
7 L/min durante 15 minutos. Un 82% de pacientes
que recibieron oxigeno (41 de 50) experimentaron
mejorfa en al menos 7 de 10 episodios tratados, fren-
te a un 70% de los tratados con ergotamina (35 de
50), sin diferencias significativas entre ambos gru-
pos. La mejor respuesta al oxigeno fue observada en
pacientes mas jovenes (menores de 50 afios) con la
forma episédica de la enfermedad.

Fogan evalud la eficacia de la oxigenoterapia en
episodios agudos mediante un estudio cruzado, do-
ble ciego®. Incluy6 a 19 pacientes tratados con in-
halacién de oxigeno o de aire a 6 L./min y 9 de 16
pacientes (56%) mostraron resolucién completa o
significativa de la intensidad de la cefalea a los 15
minutos de oxigenoterapia, frente a 1 de 14 (7%) en
el grupo tratado con inhalacién de aire.

En un estudio no controlado, Rozen analizé el
efecto de flujos elevados de oxigeno en episodios de
cefalea en racimos de 3 pacientes con dolor refrac-
tario a oxigenoterapia, a un flujo estandar de 7 - 10
L/min". Los 3 pacientes (2 con la forma crénica y 1
con la episédica) obtuvieron una respuesta completa
o casi completa tras inhalar oxigeno al 100% a un
flujo de 14 - 15 L/min. El autor sugiere que, ante la
falta de respuesta a flujos estandar de oxigeno, debe-
rfan ensayarse flujos mas elevados.

Una reciente revision Cochrane® sobre oxigeno-
terapia en migrana y cefalea en racimos, incluye sélo
dos estudios que evaltian el tratamiento con oxige-
no en la cefalea en racimos: el de Kudrow™® y el de
Fogan*. La combinacién de ambos sugiere que una
elevada proporcion de pacientes con esta patologia
(76%) responde a la oxigenoterapia. Esta revision
concluye que, a pesar de la limitada evidencia dispo-
nible, es probable que el oxigeno continte utilizan-
dose, teniendo en cuenta la seguridad y facilidad de
administracién del mismo™.

Mis recientemente, un estudio controlado mais
amplio de Cohen et al ha evaluado la eficacia del oxi-
geno a alto flujo en el tratamiento de las crisis agudas
de cefalea en racimos®. Un total de 109 pacientes
recibieron tratamiento de 4 episodios de cefalea con
oxigeno a 12 L/min o inhalacién de aire, a través de
mascarilla facial y durante 15 minutos. El oxigeno
fue significativamente superior al placebo respecto
a la variable principal de resultado (eliminacion del
dolor o “alivio adecuado del mismo” a los 15 minu-
tos), 78% frente a 20%, con oxigeno y aire respecti-
vamente.
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Oxigeno hiperbarico en el tratamiento de la ce-
falea en racimos

La terapia con oxigeno hiperbarico también ha
sido investigada en la cefalea en racimos. Weiss et al
trataron 2 episodios de un paciente con oxigeno hi-
perbarico (2 atmésferas) al 100%, cuya cefalea habia
sido refractaria a oxigenoterapia convencional, con
rapida y completa resolucién del cuadro™.

En un estudio controlado con placebo, Di Sabato
et al incluyeron a 13 pacientes con cefalea en racimos
episédica’. El 86% (6 de 7 pacientes) mostraron
desaparicion completa del dolor a los 20 minutos de
tratamiento con oxigeno hiperbarico, frente a ningu-
no de los 6 que recibieron placebo. Sin embargo, no
hubo diferencias estadisticamente significativas.

Para algunos autores, el oxigeno hiperbarico po-
dria considerarse en pacientes refractarios a otros
tratamientos, aunque dada la escasa disponibilidad
del mismo y la falta de evidencia que apoye su uso,
no es una terapia que pueda recomendarse actual-
mente como tratamiento de los episodios agudos*”
# ni como profilaxis de los mismos* >,

CONSIDERACIONES PARA EL USO DE
OXIGENO EN LA CEFALEA EN RACIMOS

Varios aspectos respecto a la técnica de empleo
del oxigeno se consideran fundamentales para con-
seguir resultados adecuados:

- El paciente debe permanecer sentado.

- El oxigeno se administra a través de una mascari-
la de alto flujo con sistema anti-reinhalacion.

- Debe ajustarse un flujo de 7 - 10 L/min, pudien-
do aumentarse a 15 L./min si es necesario. El ni-
vel 6ptimo de flujo de oxigeno deberfa individua-
lizarse para cada paciente.

- La oxigenoterapia debe mantenerse durante al
menos 15 - 20 minutos, hasta que ceda la crisis.

- Uno de los mayores inconvenientes de la oxige-
noterapia es la disponibilidad de la misma, espe-
cialmente cuando el paciente se encuentra fuera
de su domicilio. En estos casos, podria conside-
rarse el empleo de sistemas de oxigeno portatil.

- Debe evitarse o administrarse con extrema pre-
caucion, en pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica u otras patologias respirato-
rias cronicas en las que esta aumentado el riesgo
de depresion respiratoria®.
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4. OXIGENOTERAPIA DOMICILIARIA EN
TRASTORNOS VASCULARES PULMONA-
RES-HEPATICOS

Preguntas clinicas y recomendaciones

En el sindrome hepatopulmonar ¢la oxigenoterapia do-
miciliaria proporciona beneficios en la calidad de vida
y/o supervivencia de los pacientes?

No existe suficiente evidencia del beneficio del oxigeno domi-
ciliario que, sin embargo, se recomienda en aquellos con PO2
<60 mmHg para evitar los efectos adversos circulatorios de la
hipoxemia y mejorar subjetivamente la calidad de vida.

FUNDAMENTOS

El sindrome hepatopulmonar (SHP) constituye
una causa conocida de insuficiencia respiratoria en
hepatopatias. Se define en base a la trfada de en-
fermedad hepatica, generalmente con hipertensién
portal, hipoxemia arterial y vasodilataciéon pulmo-
nar capilar y precapilar, que condicionan shunts de
derecha a izquierda, alteraciones en la V/Q y en la
difusion (Tabla 4).

Triada clinica clasica

1. Enfermedad hepatica

2. Hipoxemia (PaO2<70mmHg-10 kPa-)
3. Dilataciones vasculares intrapulmonares

Criterios diagnésticos para SHP

1. Presencia de hepatopatia

2. AAaPO2215 mmHg (valores normales entre 4 - 8 mmHg)
3. ECB o ETT-RC positivo

AAaPO:: incremento de Ia diferencia alvéolo-arterial de la presion parcial de oxigeno.
ECB: ccocardiograma con contraste de burbujas.
ETT-RC: ccocardiograma transtoracico realizado con contraste.

En pacientes hepatépatas sin SHP, la hipoxemia
leve es comin, presumiblemente secundaria a as-
citis con ascenso diafragmatico y alteraciéon de la
relacién V/Q, describiéndose hasta 15% de SHP
subclinico en cirréticos, con prevalencias que, en
general, se sitdan entre el 20% y hasta el 47%, sobre
todo en aquéllos con dafio hepatico crénico avan-
zado™.

Aunque el SHP se puede presentar en pacien-
tes con hepatopatia aguda, es una complicacioén ca-
racteristica de pacientes con cirrosis. Clinicamente,
existe disnea de esfuerzo, platipnea y ortodeoxia,
ademas de cianosis, acropaquias y telangectasiasa-
racniformes. Su diagnostico se basa en el estudio
de la funcién pulmonar y el ecocardiograma con
contraste de burbujas. L.a gammagrafia pulmonar
de perfusion con albumina macroagregada, marca-
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da con tecnecio-99m, permite la estimacion de la
fraccion del shunt. El trasplante hepatico es el Gni-
co tratamiento que ha demostrado eficacia, excepto
en aquellos pacientes con un trastorno ventilatorio
mas grave, por su mayor morbimortalidad®® *’.

Las anormalidades en el intercambio gaseoso
pulmonar estan caracterizadas por desaturacion ar-
terial leve, moderada o grave, es decir, hipoxemia
arterial o baja presién arterial parcial de oxigeno
(PaO:2 =80 mmHg y en mayores de 64 afios <70
mmHg), ademas de incremento de la diferencia
alvéolo-arterial de la presiéon parcial de oxigeno
(AAaPOy), sin retencion de CO2** %57 (Tabla 5).
Pero en pacientes con hepatopatias avanzadas, que
suelen hiperventilar, son frecuentes la hipocapnia
(PaCO:2 <35 mmHg) y la alcalosis respiratoria (Ph
>7,45).

Estadio AAaPO2 PaO2 mmHg

Leve = 15 mmHg | = 80 mmHg

Moderado | = 15 mmHg | < 80 = 50 mmHg

Grave 2 15 mmHg | <60 = 50 mmHg

Muy grave |2 15 mmHg | < 50mmHg (<300 mmHg con
FiO2= 100%)

ECB: ccocardiograma con contraste de burbujas; AAaPO2: incremento de la diferencia
alveolo-arterial de la presion parcial de Oz PaOa: presion arterial de oxigeno; FiO2: fraccion
inspiratoria de oxigeno (%0).

La hipoxemia es en general progresiva y la mor-
talidad aparece significativamente aumentada en los
cirréticos con SHP versus los no portadores de esta
entidad, estimandose en alrededor de 41% a 3 afios,
a pesar de que exista enfermedad hepatica estable,
lo que podria deberse a los efectos nocivos de la
propia hipoxemia sobre la funcién hepética™ ** .
La mortalidad, generalmente, se debe a complica-
ciones de la enfermedad hepitica, siendo mayor la
supervivencia en los sometidos a trasplante hepa-
tico, dependiendo del grado de hipoxemia previa
y segun registros preliminares®®*'. De esta manera,
para una PaO: <50 mmHg, la supervivencia media
a 1 afio es del 15% al 40%.

Otros factores que han tomado relevancia en dl-
timos trabajos, aunque no parecen tener traduccion
terapéutica al no haber estudios al respecto (tales
como indicacién de oxigenoterapia portatil), son
la correlacién del consumo de oxigeno en ejercicio
con la gravedad de la enfermedad hepatica y su aso-
ciacién con la supervivencia tras el trasplante®. Asi
mismo, desaturaciones significativas durante el sue-
flo se producen en el 70% de los sujetos con SHP,
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cosa que también correlaciona con la gravedad del
SHP. Sin embargo, una marcada hipoxemia durante
el suefio puede ocurrir en pacientes con SHP que,
de acuerdo con los valores de PaO: durante el dia,
solo tienen de leve a moderada hipoxemia, sin que
se sepa la trascendencia de este hecho®.

CONSIDERACIONES PARA EL USO DE
OXIGENO EN EL SINDROME HEPATO-
PULMONAR

La oxigenoterapia continua de bajo flujo a largo
plazo se ha mostrado util para corregir la hipoxemia,
pero no se dispone de estudios relevantes™ *’. Como
hemos comentado, la hipoxemia se correlaciona con
la supervivencia del paciente y ésta parece ser la pre-
misa para la indicacion de esta terapia®™. En pacientes
con SHP es habitual observar una hipoxemia grave en
reposo (PaO2 <60 mmHg), por lo que deben recibir
oxigenoterapia de bajo flujo a largo plazo. No obstan-
te, no se dispone de datos relativos a la eficacia, cum-
plimiento, tolerancia y rentabilidad de esta estrategia
terapéutica.

No existen datos sobre la titulaciéon de la dosis ne-
cesaria de oxigeno domiciliario. El trasplante hepati-
co es la unica terapia que ha demostrado capacidad
para corregir la hipoxemia, pero ésta puede ocurrir
en semanas o meses tras el mismo, por lo que la oxi-
genoterapia podria retirarse una vez comprobada la
resolucion del deterioro gasométrico®™ .

Debido a que ha habido un aumento en el uso
de trasplante hepatico para tratar SHP graves (PaO:
<50 mmHg), algunos autores han contemplado
métodos alternativos a la administracion de oxige-
no a través de una canula nasal o mascarilla facial,
para facilitar la movilizacién postoperatoria precoz
y reducir al minimo las complicaciones pulmonares
postoperatorias. Asi Udojiy cols® recomiendan, en
base a su experiencia en una serie de casos, su admi-
nistraciéon por via transtraqueal, ya que demuestran
que mejora los requerimientos de oxigeno, facilita la
movilidad de los pacientes y la tolerancia al ejercicio
en la enfermedad pulmonar avanzada asociada. En
esta serie de casos se describe el uso del oxigeno
transtraqueal en el manejo de la hipoxemia asociada
con SHP graves después de trasplante. Una tran-
sicion de la canula nasal a oxigeno transtraqueal
resulté en una reduccién significativa de las nece-
sidades de oxigeno, del tiempo para la movilizacion
postoperatoria y del tiempo de hospitalizacion, fa-
cilitando el alta hospitalaria precoz.
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5. OXIGENOTERAPIA DOMICILIARIA EN
CUIDADOS PALIATIVOS POR ENFERME-
DAD NEOPLASICA AVANZADA

Preguntas clinicas y recomendaciones

En pacientes con disnea por enfermedad neoplasica
avanzada, ¢la administracion de oxigeno alivia la disnea?
La administracién de oxigeno para alivio sintomatico de la dis-
nea no ha demostrado su eficacia en los pacientes con disnea
refractaria por enfermedad neoplasica avanzada. No puede re-
comendarse su uso de forma generalizada y sélo se prescribird
en los casos en los que exista una SpO2 <90 o en aquellos con
SpO2 > 90% en los que hayan fallado otras medidas generales
y farmacoldgicas, debiendo demostrarse que con la oxigenote-
rapia existe mejoria clinica del paciente.

FUNDAMENTOS

El uso de la oxigenoterapia en los cuidados palia-
tivos estda muy extendido en paises desarrollados y de
hecho en algunos, como Canada, el uso compasivo
del oxigeno, sin tener en cuenta los criterios de pres-
cripcién gasométricos que se aplican en la EPOC, re-
presenta una importante fraccion del coste total de la
OD®.

La administracién de oxigeno en las enfermeda-
des terminales se ha prescrito basicamente para el
alivio de la disnea, independientemente de los nive-
les de oxigenacion sanguinea. Aunque la hipoxemia
no parece ser un factor determinante en la génesis de
la disnea en pacientes con enfermedad avanzada, la
creencia de que el oxigeno es eficaz para corregir la
hipoxemia y tratar la disnea estd muy arraigada entre
cuidadores, sanitatios y pacientes®. De hecho, el mo-
tivo mas frecuente del uso de la oxigenoterapia en es-
tas circunstancias es el alivio de la disnea refractaria®’.
En pacientes neoplasicos, la prevalencia de disnea se
incrementa progresivamente conforme se acerca el
final de la vida, pudiendo afectar hasta al 70% de los
pacientes®. La disnea es un sintoma muy estresante
para el paciente y cuidadores y condiciona gran parte
de la atencidn clinica al final de la vida. De hecho, es
la variable mas importante que determina el deseo de
vivir 0 no en pacientes con cancer terminal®.

La disnea puede ser la consecuencia de multiples
causas, algunas de las cuales tienen tratamiento espe-
cifico, como la obstruccion al flujo aéreo, el derrame
pleural y la estenosis traqueal tumoral, entre otras.
Cuando la causa de la disnea no es tratable, toman
especial relevancia todas aquellas medidas que bus-
cansu alivio y mejorar, en lo posible, la calidad de vida
del paciente. Entre estos, la oxigenoterapia ha forma-
do parte esencial del arsenal terapéutico y de hecho
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mas del 70% de los médicos que tratan a los pacientes
con enfermedad terminal prescriben oxigeno para el
tratamiento de la disnea refractaria’™®. No obstante, a
pesar de su uso extendido en la misma, las evidencias
que soportan su prescripcion como beneficio sinto-
matico en pacientes en situacién terminal son franca-
mente débiles. Asf, en un metaanalisis que compar6
oxigeno frente a aire comprimido, realizado sobre 5
estudios con 134 pacientes con enfermedad neoplasi-
ca y en el que estaban incluidos un pequefio nimero
de pacientes con insuficiencia respiratoria, el oxigeno
no demostré beneficio para el alivio de la disnea. No
obstante, el pequefio numero de pacientes hace que
estos datos sean tomados con cautela’.

Un estudio randomizado de 7 dias de duracién,
doble ciego, realizado en 239 pacientes con una PaOz
mayor de 55 mmHg (la mayoria eran pacientes con
EPOC y sélo en el 16% la disnea era secundaria a
enfermedad neoplasica) que fueron aleatorizados a
oxigeno con concentrador (2 L/min) o aire, con un
concentrador modificado (2 L/min), demostré que
ambos brazos mejoraron en la sensacién de disnea
(variable principal), pero sin diferencias significativas
ni en la disnea (medida mediante escala numérica 2
veces/dia) ni en otras variables secundarias, como
calidad de vida, percepcién de episodio mas inten-
so de disnea, gradacion de la disnea segun la MRC o
interrupciones de suefio por disnea. Tampoco hubo
diferencias significativas en lo referente a los efectos
secundarios”. Este estudio objetivé también que los
pacientes que mas mejoraban eran aquellos con dis-
nea mas intensa (mas de 7 sobre una escala de 10).
La mejoria se percibfa en las primeras 24 horas de
tratamiento y casi todo el beneficio se obtuvo en las
primeras 72 horas.

La mejoria producida con el aire se ha objetivado
ya en otros estudios™ ™, lo que parece indicar que no
es solo un placebo, sino una intervencién en si mis-
ma. Las posibilidades que se barajan para esta mejotia
son la estimulacién de receptores a nivel de la mucosa
nasal o la disminucion de la ansiedad inducida por la
propia intervencién. La interpretacién de los autores
es que no existe un beneficio clinico del oxigeno so-
bre el aire en pacientes con enfermedad terminal y
PaO:2 >55 mmHg;

En un metaanilisis publicado recientemente”, que
incluy6 6 estudios considerados de calidad, 3 de ellos
con pacientes con una SpO2 <90% y que compara-
ron oxigeno frente a aire, no se encontré beneficio
significativo de la oxigenoterapia para aliviar la disnea
relacionada con el cancer, sobre todo en el grupo de
pacientes no hipoxémicos. Cuando se analizan los da-
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tos de pacientes con hipoxemia, los resultados son
menos definitorios. Asi, en un estudio con 14 pacien-
tes con hipoxemia y cancer avanzado, a los que se
les administr6 oxigeno con mascarilla frente a aire, se
encontré un 20,5% de mejorfa en la escala analégica
visual en los pacientes con oxigeno con respecto a
aire. Ademas, 12 de los pacientes prefirieron el oxi-
geno frente al aire”. Estos resultados contrastan con
los de un subgrupo de pacientes hipoxémicos, en los
que no mejord la sensacion de disnea con oxigeno,
a pesar de haber corregido la hipoxemia con canula
nasal con oxigeno a 4 L/min en 13 de los 17 casos”’.
Ademas, cuando se utilizé la PM6M como variable
en pacientes con cancer avanzado y SpO:z mayor de
90%, tampoco se encontraron diferencias en la dis-
tancia recorrida ni en la sensacion de disnea o fatiga”™.
Los autores de este metaanalisis”® concluyen que el
oxigeno no alivia la disnea relacionada con el cancer
avanzado y que este tratamiento se deberfa adminis-
trar tras una evaluacion individual, reconsiderando su
continuacion si no se demuestra mejoria. Segun algu-
nos autores’®, el dedicar tiempo al paciente y cuidado-
res, atender a sus miedos y preocupaciones y disefar
un plan de accién ante emergencias puede evitar el
uso de oxigeno como ansiolitico.

Aunque la mayoria de los datos apuntan a la in-
efectividad del oxigeno en estas situaciones para el ali-
vio de la disnea, hay que tener presente que las seties
abarcan, en general, un reducido nimero de pacientes
y no se definen las diferentes causas de la disnea de
los pacientes afectados, ni se registran un nimero re-
levante de vatiables” que pueden ser necesarias para
la obtencién de conclusiones firmes.

INDICACION

Tras las consideraciones anteriores, no parece que
el papel de la OD en el tratamiento sintomatico de
la disnea en enfermos con cancer esté claramente
definido en estos momentos, a pesar de que dicho
tratamiento se ha considerado hasta hace afios como
el estandar de cuidados® ®. I.a SEPAR, en su nor-
mativa sobre OD de 1998, considera su uso compa-
sivo dentro del tratamiento paliativo, aconsejando su
instauracion ante cualquier posibilidad de que con-
tribuya a hacer mas soportable la situaciéon de estos
pacientes®. No obstante, desde la publicacién de esta
normativa hasta nuestro dias, la bibliografia existente
ha sustentando un cambio de actitud con respecto a
la oxigenoterapia en el manejo de la disnea en pacien-
tes terminales. Asi, una GPC publicada en 2011, de-
sarrollada por Family Practice Oncology Network and the
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Guidelines and Proto cols Advisory Committee de la Medical
Services Commission de 1a Columbia Britanica, en Cana-
da®, aconseja el oxigeno sélo en casos de hipoxemia,
siendo los opioides la droga de eleccion para el trata-
miento de la disnea. Similar posicionamiento tienen
otras GPC, como la NHS Lothian, de Escocia, que
considera que el oxigeno puede ayudar a controlar los
sintomas en los casos en los que coexiste hipoxemia.
Aconseja la oxigenoterapia tras una cuidadosa valora-
cion individual y realizar un ensayo para el alivio de la
disnea en los casos con una SpO2<90%°**. La National
Comprenbensive Cancer Network aconseja oxigeno en el
caso de hipoxia o bien si se encuentra un beneficio
subjetivo®”. NICE aconseja su valoracién cuando
fracasan otras medidas simples, como el uso de un
ventilador y se demuestra hipoxia, o bien la persona
tiene que realizar un esfuerzo respiratorio relevante
para evitatla®. La GPC espafiola de cuidados paliati-
vos establece como indicacién previa la objetivacion
de hipoxemia severa y demostrar la eficacia individual
en la mejora del sintoma. No lo considera impres-
cindible en estas situaciones®’. Ademas, algunos auto-
res consideran importante no prescribir tratamientos
ineficaces que afectan negativamente a la calidad de
vida (disminucién de la movilidad por tubuladuras,
servidumbre de concentradores o cilindros, etc.)® y
que en alguna ocasién podria ademas retrasar la adop-
cion de otras medidas terapéuticas mas eficaces y que
realmente alivian la disnea del paciente.

Premisas para su indicacion

Dada la escasa evidencia de la efectividad de la oxi-
genoterapia paliativa es imprescindible, antes de en-
sayarla, haber optimizado el tratamiento del proceso
de base del paciente. Un planteamiento comin de
todas las GPC es la valoracion clinica exhaustiva para
descartar todas las causas de disnea susceptibles de
tratamiento especifico (derrame pleural, insuficiencia
cardiaca, EPOC, estenosis traqueal, etc.), que eva-
luaremos en el contexto clinico adecuado y teniendo
presente el prondstico, expectativas y deseos del pa-
ciente. Ademas, se deben implementar una serie de
medidas previas, entre las que destacamos:

1. Soporte psicolégico, de pacientes y cuidadores,
para tratar la ansiedad y/o depresion que con fre-
cuencia se asocian en estas situaciones. El empleo
de tratamiento farmacolégico con ansioliticos, so-
bre todo si se administran con opiaceos, debe ti-
tularse progresivamente por el riesgo de depresion
respiratoria.

2. Tratamiento con opioides, ya que constituyen la
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primera linea de tratamiento farmacoldgico para
el alivio de la disnea sintomatica en pacientes con
cancer. Existe evidencia de que son bien tolerados
y efectivos para controlar la disnea en muchas oca-
siones, incluso en pacientes hipoxémicos.

3. Los esteroides podrian ser ttiles para reducir la
compresion por reduccion del edema peritumoral
y por su accion antiinflamatoria. Estarfan indica-
dos en pacientes con obstruccién pulmonar, en-
dotraqueal o endobronquial, sospecha de neumo-
nitis postradioterapia y en pacientes con linfangitis
carcinomatosa.

4. Los beta2-agonistas de larga duracién han demos-
trado beneficios en ensayos clinicos frente a place-
bo, en pacientes con EPOC y aquellos con asma o
hiperreactividad bronquial.

5. Uso de ventiladores para echar aire fresco en la
cara, ya que alivian la disnea en muchos casos y
puede ser tan efectivos como la oxigenoterapia.

6. Establecer un plan para situaciones de emergencia,
lo cual mitiga la ansiedad del paciente y sus cuida-
dores.

7. La fisioterapia tiene un papel relevante en el ma-
nejo de algunos sintomas respiratorios debidos a
debilidad muscular y en aquellos con secreciones
dificiles de expectorar.

En base a lo descrito previamente, un plantea-
miento adecuado podria ser la indicacion en los ca-
sos de disnea refractaria no tratable especificamente
o con medidas generales y que se confirme una SpO:
<90%. En los casos en que la saturacion sea superior,
la oxigenoterapia serfa una medida de segunda linea
y siempre con un ensayo terapéutico y valoracion de
respuesta en 24 - 72 horas para asegurar que alivia
el sintoma, aunque las evidencias de ello sean muy
limitadas. Su uso, en una u otra situacion, no debe
demorar el uso de farmacos como los opioides, que
si tienen demostrada su efectividad para aliviar este
sintoma.

Titulacién de dosis

No existen datos sobre la titulacion de la dosis
necesaria en estos casos y suele ajustarse de mane-
ra individualizada. La mayoria de los ensayos se han
realizado con gafas nasales a2 2 6 4 - 5 L/min. En
principio, en pacientes hipoxémicos la dosis debe ser
aquella que consiga unos niveles de SpO2 >92%. En
los pacientes sin hipoxemia puede ensayarse una do-
sis entre 2 y 4 L/min, aunque probablemente ninguna
dosis redunde en beneficio para el paciente.
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Papel de otros farmacos en el alivio de la disnea
vs OD

Un estudio no aleatorio sobre 46 pacientes, en el
que se compar6 oxigeno a 4 L/min frente a opioides,
mostré que estos fueron mas efectivos para el alivio
de la disnea que el oxigeno, tanto en pacientes con
hipoxemia como sin ella. Ademas, no se produjo una
reduccion significativa de la SpO: ni aumento de la
presion transcutanea de CO: tras la administracion
de opioides. En este estudio, el oxigeno no redujo la
disnea en los pacientes con o sin hipoxemia®. Ade-
mas, un metaanilisis ya mencionado” de tres ensayos
clinicos mostré un efecto beneficioso de los opioides
sobre la disnea sin efectos secundarios severos, como
depresion respiratoria o sedacidon. Otro estudio™ de-
mostré que los opioides asociados a loracepam no
disminuyeron los niveles oxigeno sanguineo ni au-
mentaron los niveles de CO: en pacientes hipoxémi-
cos ni en normoxémicos. En cambio, s disminuyeron
la frecuencia respiratoria y la sensacion de disnea. La
conclusién es que la combinacién de ambos es un
tratamiento seguro y efectivo de la disnea en estos
pacientes.

La practica totalidad de las GPC revisadas propo-
nen el uso de los opioides para el tratamiento de la
disnea refractaria en pacientes con cancer. Su empleo
juicioso y titulacién progresiva disminuye la posibili-
dad de efectos secundarios significativos.

CONTROL Y SEGUIMIENTO

El seguimiento debe procurar las menores moles-
tias para el paciente y la mayor efectividad posible.
Para ello es precisa una buena coordinacién entre la
Unidad de Oxigenoterapia (o el neumdlogo respon-
sable) y el equipo de Cuidados Paliativos o su médico
o enfermero de Atencién Primaria. Deben establecer-
se los medios necesarios para que exista una fluida y
facil comunicacion entre ellos.

Si se ha realizado la indicacién de oxigenoterapia,
se debe titular la dosis en los casos de SpO2<90%,
lo cual puede realizarse mediante pulsioximettia en la
propia Unidad de Oxigenoterapia o en el domicilio
del paciente con el apoyo del enfermero o médico de
Atencion Primaria o de los miembros del equipo de
Cuidados Paliativos.

Si la oxigenoterapia no es eficaz en las primeras 24
- 72 horas, debe evaluarse su retirada. Esto ha de rea-
lizarse con pleno convencimiento de su inefectividad
y segun el contexto clinico y prondstico inmediato.
Una retirada del tratamiento poco acertada o no ex-
plicada podria ser malinterpretada por los cuidadores
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y estigmatizar nuestras futuras actuaciones clinicas.

No es previsible que en estas situaciones la oxi-
genoterapia se prolongue durante muchos meses. En
estos casos, el seguimiento puede ser realizado por
Cuidados Paliativos o su equipo de Atenciéon Prima-
ria, en coordinacién con la Unidad de Oxigenoterapia
o el neumologo responsable.

El incumplimiento terapéutico no es habitual en
estos casos, maxime si se usa como tratamiento sinto-
matico. En el caso de que la OD esté en el contexto
de una enfermedad de base (por ejemplo EPOC) con
criterios de OD, deben analizarse las posibles causas
de incumplimiento y establecer las medidas apropia-
das. En los casos en que se haya previsto para el tra-
tamiento de la disnea y no exista un uso o beneficio
para el paciente, su retirada debe establecerse dentro
de un plan de accién basado en firmacos y/o medi-
das generales para las situaciones de disnea. Se proce-
dera a su retirada en los casos de ausencia de benefi-
cio clinico, mejoria o incumplimiento terapéutico.
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1. OXIGENOTERAPIA DOMICILIARIA EN
ENFERMEDADES PULMONARES RES-
TRICTIVAS (NEUMOPATIAS INTERSTI-
CIALES EN GENERAL)

Preguntas clinicas y recomendaciones

¢En pacientes con EPID, deben seguirse los mismos
criterios de indicacion de oxigenoterapia que para la
EPOC?

No hay estudios a largo plazo sobre OD en pacientes con
EPID, pero es muy amplio el consenso en que estos pacientes
deben ser tratados con OD cuando llegan a estar hipoxémi-
cos, sobre todo si asocian HP. En este sentido, la evidencia es
inferida de los grandes estudios de los afios 80, que pusieron
de manifiesto la mejorfa de la mortalidad.

¢En pacientes con EPID e hipoxemia en reposo, la OD
mejora la disnea, calidad de vida, hemodinamica del cir-
culo menor, motrbimortalidad o la autonomia de deam-
bulacién?

No hay estudios controlados que avalen la mejoria de la dis-
nea, calidad de vida o mortalidad en los pacientes con EPID
e hipoxémicos en reposo. Es probable que la OD aislada no
induzca cambios significativos en la autonomia de estos pa-
cientes, pero es muy probable que este efecto se consiga en
programas integrales que incluyan rehabilitacion.

En pacientes con EPID e hipoxemia en reposo, sdebe
realizarse la PM6M para la titulacion del oxigeno? ¢Cual
debe ser el objetivo de saturacién?

TLa PMGM debe realizarse siempre en la valoracion integral
inicial de los pacientes con EPID, incluso cuando atin no han
desarrollado hipoxemia o limitaciones evidentes a causa de la
disnea, para la titulacién del flujo necesario durante el esfuer-
70 y para el seguimiento evolutivo cada 3 - 6 meses de estos
pacientes. Lo ideal es conseguir una saturacion 290% en el
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mayor tiempo posible de la prueba. La experiencia nos indica
que en el curso evolutivo del deterioro de estos pacientes llega
un momento en el que este objetivo no es posible. Ademas,
los requerimientos de oxigeno para la titulacién inicial nos
aportaran una importante informacién prondstica.

FUNDAMENTOS

Las enfermedades pulmonares intersticiales difu-
sas (EPID) constituyen un grupo muy heterogéneo
de mas de 150 entidades clinicopatoldgicas, siendo la
mas frecuente de ellas la Fibrosis Pulmonar Idiopati-
ca (FPI). Tienen manifestaciones clinicas, radiologi-
cas y funcionales respiratorias similares y que afectan
de forma difusa al parénquima pulmonar’.

La informacién de que se dispone sobre la preva-
lencia e incidencia de la EPID no es precisa. Los estu-
dios epidemioldgicos realizados en estas enfermeda-
des son escasos y en general difieren en metodologfa,
definicién y clasificacion de estas enfermedades. Si a
esto afladimos que tanto prevalencia como incidencia
aumentan con la edad y que la mayorfa de registros
estan basados en datos de servicios de neumologia,
con infravaloraciéon pues de diagnésticos realizados
en otras unidades, comprenderemos la dificultad de
extraer conclusiones™

La prevalencia en Estados Unidos oscila entre
4,9 por 100.000 personas, en hombres, y 12,7 por
100.000, en mujeres, a la edad de 35 - 44 afios; has-
ta 148,5 y 106,7 por 100.000, respectivamente, a la
edad de 65 - 74 afios’. En esos mismos intervalos de
edad, la incidencia oscila entre 1,1 por 100.000 en
hombres y 5,4 por 100.000 en mujeres, hasta 49,1 y
36 por 100.000, respectivamente. Estudios espafioles
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(RENIA, SEPAR, NEUMOMADRID), tealizados
en la primera década del siglo XXI, encuentran una
incidencia de EPID en la horquilla entre 3 y 7,2 casos
por 100.000 personas?.

La mortalidad en una enfermedad que es letal y
con una supervivencia corta, como es el caso de la
FPI, puede utilizarse como alternativa a la inciden-
cia. En Estados Unidos, la tasa de mortalidad ajusta-
da a la edad se incrementé desde 4,5 por 100.000 en
hombres y 2,2 en mujeres en 1992, hasta 6,2 y 5,5,
respectivamente, en el afio 2003. Datos similares han
mostrado seties temporales de Reino Unido*.

Tanto prevalencia como incidencia han mostra-
do tendencia a aumentar, exceptuando el estudio de
Fernindez-Pérez y cols de 2010 en Estados Unidos®,
en las series temporales publicadas tanto en Hstados
Unidos como en otros paises europeos, entre otros
motivos, pot una mayor disponibilidad de métodos
diagnosticos y un mayor indice de sospecha.

Los estudios de funcién pulmonar no son utiles
para obtener un diagnéstico especifico, pero son ne-
cesarios para evaluar la limitacidén respiratoria y para
monitotizar la evolucién de la enfermedad’. Todo
paciente en estudio por posible EPID deberia tener
analisis de gases arteriales o capilares en reposo y du-
rante ejercicio, espiromettia, pletismografia y estudio
de la capacidad de difusion para CO mediante respi-
racion unica (DLCO) y, de forma opcional, un estu-
dio de compliance ayudaria a valorar la posible rigidez
del pulmén. Los niveles de DLCO vy la desaturacion
de oxigeno al esfuerzo son los parametros funciona-
les de mayor peso prondstico en la valoracion inicial
del paciente con EPID’. En esta misma linea, Hook
y cols han validado recientemente el valor pronésti-
co, para mortalidad a un afo, de los requerimientos
de oxigeno en reposo, definidos como el flujo mas
bajo de oxigeno que, mediante un protocolo incre-
mental, es capaz de mantener una SpO2 de 96% en
los momentos previos a la PM6M?. De otro lado, el
deterioro evolutivo de alguno de estos parametros,
fundamentalmente capacidad vital forzada, se ha re-
lacionado con el incremento de mortalidad, lo que no
se ha comprobado con seguridad para la DLCO, pero
su valoracion evolutiva puede aportar informacion
complementaria en caso de cambios menores de la
capacidad vital’.

La disnea es un sintoma practicamente universal
entre los pacientes con EPID, junto a la tos cronica,
la fatiga o cansancio facil y es frecuente la presencia
de sintomas relacionados con depresion y ansiedad,
muchas veces retroalimentados por la presencia cro-
nica de los primeros sintomas referidos. La disnea
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es el factor mas importante implicado en la percep-
cién del estado de salud y en la calidad de vida de los
pacientes con EPID, mas atn que pardmetros fisio-
l6gicos como la funcién pulmonar o la presién par-
cial arterial de oxigeno’; es un marcador prondstico
importante y su origen es multifactorial (hipoxemia,
aumento de las demandas ventilatorias, debilidad
muscular, depresion y ansiedad)'.

La atencion integral a estos pacientes se debe rea-
lizar a través de programas multidisciplinares que in-
cluyan:

- El tratamiento farmacolégico o centrado en la en-
fermedad: poco efectivo en estos momentos.

- Educacién y automanejo: encaminado a la mejora
de la calidad de vida a través de la reduccién de la
incertidumbre, mediante informacién protocoli-
zada y el planteamiento de objetivos realistas, ade-
cuados a las decisiones y expectativas que a corto
plazo se pueden plantear al paciente.

- Tratamiento de sus sintomas: fundamentalmente
de la disnea, que colaborara significativamente en
la mejora de su calidad de vida''. No estd claro
qué escala de mediciéon de la disnea tiene mejor
resultado en EPID. En este sentido y por unifor-
midad con su amplia utilizaciéon en otras enferme-
dades, parece razonable utilizar escala del MRC'

La hipoxemia es comun en pacientes con EPID,
especialmente en aquellos con FPI. En la evoluciéon
de la enfermedad, la hipoxemia puede contribuir al
desarrollo de HP, que acabara en disfuncion ventri-
cular derecha y cor pulmonale. La correcciéon de esta
hipoxemia puede revertir este componente de HP y
podria mejora la calidad de vida y la supervivencia de
estos pacientes. Muchos de los datos para justificar
el uso de oxigeno en EPID se han extrapolado de
estudios en EPOC y podrian no ser relevantes para
este grupo de pacientes, cuyas alteraciones fisiopato-
l6gicas son tan diferentes’. Algunos beneficios mos-
trados en estudios de hace muchos afios para valorar
el efecto agudo del oxigeno se hicieron en pacientes
que desaturaban todos al esfuerzo y es posible que en
este grupo el oxigeno pueda tener un efecto mas sig-
nificativo'®. Una reciente revision sistematica de la li-
teratura concluye que, en pacientes con hipoxemia de
base, la mejoria de la PMOM es de escasa relevancia
clinica (16 metros) y que no hay cambios significati-
vos en la escala de disnea subjetiva de Borg cuando
se usa oxigeno. No hay estudios de calidad de vida®.
El tratamiento integral de la disnea se debe basar en
tres pilares: OD, rehabilitacién y en los casos avan-
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zados o terminales, en el tratamiento farmacologico
paliativo''.

CRITERIOS DE INDICACION Y PREMISAS
Respecto a la OD, existe un acuerdo unanime en
todos los consensos en el tratamiento con oxigeno
suplementario en el paciente con EPID hipoxémico
en reposo, especialmente si se acompafia de HP™'? a
pesar de que no hay estudios controlados que avalen
una mejorfa de la calidad de vida o de la superviven-
cia con el uso del oxigeno a largo plazo en los pa-
cientes con EPID, fundamentalmente FPI'> 117 T.a
evidencia para esta indicacion esta inferida de los cla-
sicos estudios de los afios 80 en la EPOC. La hipoxe-
mia deberfa valorarse, si queremos disponer de toda
la informacion necesaria para intentar una cobertura
correcta con el tratamiento'’, en tres circunstancias:

1. En reposo durante el dia: en ausencia, pues, de
estudios con OD a largo plazo, con oxigeno en
pulsos o con oxigenoterapia ambulatoria en pa-
cientes con EPID, se recomienda el uso de OD,
de acuerdo con las recomendaciones de la British
Thoracic Society’, en pacientes con disnea e hipoxe-
mia persistente en reposo (Pa0O.<55 mmHg,
SpO2<88%) o por debajo de 60 mmHg si hay
evidencia de HP. El reciente consenso internacio-
nal de la ATS (American Thoracic Society), ERS, JRS
(Japanese Respiratory Society) y ALAT de 2011'* se
mostré dividido respecto a la firmeza de esta re-
comendacion y no fue capaz de definir un umbral
para la indicaciéon de OD, dejandolo a la discre-
ciéon de médico responsable. En estos pacientes
hipoxémicos de base, la OD debe, l6gicamente,
incluir la noche y, si mantienen actividad fuera de
su domicilio, deberfa plantearse el uso de oxige-
noterapia ambulatoria con equipos portitiles'.

2. En el esfuerzo: el problema de los pacientes no
hipoxémicos en reposo pero que desaturan al
esfuerzo se comentara en el apartado correspon-
diente de oxigenoterapia al esfuerzo en pacientes
sin insuficiencia respiratoria cronica.

3. En la noche: la hipoxemia nocturna es muy co-
mun en la EPID y puede asociarse con el deterio-
ro diurno de la calidad de vida. En una muestra
de 139 pacientes con diferentes tipos de EPID, el
37% presentaron desaturaciéon nocturna (>10%
del tiempo de suefio con SpO2z <90%); un 78%
de los pacientes que tuvieron desaturacién noc-
turna no tenfan hipoxemia durante el dfa y un in-
dice elevado de desaturaciones >4% fue un buen
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predictor de mortalidad, con independencia de
otros factores de riesgo vascular como la edad,
sexo o indice de masa corporal (IMC)". En este
punto, debemos distinguir la hipoxemia vinculada
a hipoventilacién o empeoramiento de las relacio-
nes V/Q en pacientes con EPID, de la hipoxemia
asociada a un SAHS o un sindrome de hipoven-
tilacion obesidad, ya que estos casos precisan de
estudios diagndsticos y tratamiento especificos
mas que de oxigeno suplementario. La indicacion
de oxigenoterapia nocturna serfa para aquellos ca-
sos con una SpO2 <88% durante mas del 30% del
tiempo de suefio™. Esta situacion estara implicita
en pacientes con hipoxemia diurna demostrada.

No hay evidencia de la utilidad de OD en pacien-
tes sin hipoxemia diurna y se necesitan mas estudios
controlados en este contexto para definir el papel
real de OD en la supervivencia y calidad de vida en
estos pacientes con EPID”.

El papel de la rehabilitacién en el tratamiento de
la disnea en los pacientes con EPID no es el obje-
tivo del trabajo presente pero, dada su relacion con
la valoracién de los pacientes para OD al esfuerzo
y sus criterios de indicacién, lo comentaremos con
algo mas de extensién en el siguiente apartado. A
modo de resumen, hay estudios controlados y no
controlados que avalan el empleo de rehabilitacion
respiratoria para la mejora de la capacidad de ejerci-
cio, la disnea y la calidad de vida en los pacientes con
EPID".

El tratamiento farmacolégico del paciente con
EPID vy disnea avanzada, aunque a veces también la
tos intratable, debe incluirse en el tratamiento inte-
gral de estos pacientes. Los opidceos, codefna y mot-
fina, han sido utiles en algin estudio abierto en la
mejora de la disnea y la tos, pero no hay estudios
controlados que lo soporten'?. Una reciente revi-
sion sistematica de la Cochrane no ha podido con-
firmar la utilidad de la morfina inhalada en el unico
estudio controlado encontrado de tratamiento de la
disnea en pacientes con EPID en estadio final de su
fibrosis®.

Titulaciéon de dosis

La OD en pacientes con EPID hipoxémicos
debe ajustarse al flujo necesario para mantener una
PaO:2 260 mmHg o una SpO:2 >90% en reposo, en
la marcha y durante el suefio. Para la titulacion de la
OD durante la marcha o esfuerzo se debe realizar
una PMGM con el equipo que vaya a utilizar en su
domicilio y al flujo prescrito de forma habitual. El
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ajuste con el esfuerzo se hara en una segunda PM6M,;
lo mas habitual es una aproximacién semicuantitati-
va, basada las mas de las veces en la experiencia del
equipo explorador. A modo de ejemplo, si la des-
aturacién en la marcha se sitda entre 86 - 88%, se
utilizardn al menos 2 L/min, que se incrementarin
en 1 litto/min por cada 3 unidades de caida de la
saturacion, hasta un maximo de 6 L/min, que es el
limite maximo habitual de los equipos portatiles. Un
ajuste suplementario podria ser el incremento de un
25 - 50% del flujo en pacientes con IMC >30 y seria
factible un ajuste a la baja de 0,5 L/min en aquellos
pacientes en los que el equipo portatil sea llevado por
un cuidador y no por el propio paciente®.

En este punto, habra que valorar también la forma
de liberacion del oxigeno por el equipo, a demanda
o continuo, ya que en pacientes con altas frecuen-
cias en su patrén ventilatorio, la administracién a de-
manda puede ser insuficiente. La administracion con
ventimask serfa factible, con los equipos disponibles,
para FiO2 en el rango de 24 - 35%; concentraciones
mas altas no son factibles con los flujos de oxigeno
que suministran los equipos portatiles al uso®. Final-
mente, debemos adaptar el equipamiento a las posi-
bilidades o habilidades reales de manejo del propio
paciente o sus cuidadores. Para la titulacién de la OD
en la noche necesitaremos de registros continuos de
pulsioximetria nocturna, aislados o vinculados a es-
tudios poligraficos o polisomnograficos, en funcion
del planteamiento diagnéstico de cada paciente.

CONTROL Y SEGUIMIENTO

La evidencia indica que las EPID, sobre todo FPI,
tienen un curso evolutivo hacia la fibrosis progresiva,
que conlleva un deterioro gradual tanto de los sin-
tomas como de la funcién pulmonar; pacientes que
presenten empeoramiento de sus sintomas requieren
de valoracién de la oxigenaciéon en reposo y al ca-
minar, que se puede hacer con pulsioximetria para
asegurar la adecuacion de las necesidades del oxigeno
suplementario para mantener los niveles deseados.
Dependiendo del tipo de evolucion, estos controles
deben realizarse cada 3 - 6 meses’.

Lo mas comun, una vez iniciado el tratamiento
con oxigeno y siempre que la indicacién se haya he-
cho en fase estable, es que se mantenga la necesi-
dad del tratamiento, sobre todo en los pacientes con
muchas limitaciones y afectacion clinica. En caso de
incumplimiento terapéutico, se debera reevaluar la
indicacién, asi como todos aquellos factores ligados
a las expectativas, creencias del paciente y sus cuida-
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dores, en relacion al resultado obtenido. Asi mismo,
se debera evaluar si el equipamiento y los métodos de
administracion son los mas adecuados al caso y hacer
las correcciones pertinentes. Es posible que la inclu-
sién en programas integrales estructurados con apo-
yo rehabilitador y la posibilidad de terapias de grupo
y de refuerzo ayuden a mejorar el cumplimiento. Sélo
en caso de no conseguir un objetivo de uso adecuado
serfa planteable una retirada del tratamiento.

2. OXIGENOTERAPIA AL ESFUERZO EN
PACIENTES SIN INSUFICIENCIA RESPI-
RATORIA CRONICA

Preguntas clinicas y recomendaciones

En pacientes sin hipoxemia de reposo pero con desatu-
racion y/o disnea al esfuerzo, ¢qué critetios deben se-
guirse para la indicacion de oxigenoterapia en la deam-
bulacién?

Debe prescribirse oxigenoterapia al esfuerzo a los pacientes
que presenten una SpO2 durante el ejercicio <88% o una
PaO2 <55 mmHg; La asociacién con disnea al caminar, alte-
raciones ventilatorias y reduccién de la autonomia personal
deben ser muy tenidas en cuenta, sobre todo porque debemos
comprobar su mejorfa con el tratamiento. Una posible indica-
ci6n alternativa es la inclusién en protocolos de rehabilitacion,
previos a trasplante o no.

En pacientes sin hipoxemia de reposo pero con desatu-
racion y/o disnea al esfuerzo, ¢la oxigenoterapia en la
deambulacién mejora la disnea, calidad de vida, hemodi-
namica del circulo menor, morbimortalidad o autonomia
de deambulacion?

La evidencia en estos aspectos es controvertida, con estudios
favorables y otros no. Se necesitan estudios mds amplios y con
mejor estratificacion de pacientes para poder concluir con
seguridad. Ademds, serfa importante definir en esos estudios
qué perfil de paciente puede beneficiarse mas claramente de
oxigenoterapia al esfuerzo.

Los pacientes no hipoxémicos con desaturacién al es-
fuerzo, ¢desarrollan hipertension pulmonar a largo pla-
Z0?

No hay estudios en este sentido. La evidente asociacion entre
hipoxemia crénica e HP y la demostracion de cambios agudos,
con la utilizacién o retirada del oxigeno suplementario en estos
pacientes, hace pensar que en pacientes no hipoxémicos pero
expuestos de forma reiterada y en algunos casos prolongada
a la hipoxemia durante el esfuerzo, setfa esperable una evolu-
ci6én hacia la HP que pudiera llegar a ser estable; pero, como se
ha comentado, no disponemos de evidencia suficiente.

En pacientes no hipoxémicos con desaturacion al esfuer-
z0 y/o disnea al esfuerzo, ¢debe realizarse la PM6M para
la titulacion de oxigeno? :Cual debe ser el objetivo de
saturacion?
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Evidentemente, si. Debemos realizar PM6M de titulacion
por algunos de los protocolos comentados hasta conseguir,
si es posible, una SpO2 288% o una PaO2 255 mmHg. Es
importante que se realice la titulaciéon con el mismo equipo
que se vaya a utilizar en domicilio y que se valore, entre las
diferentes opciones de equipos, el que mejor se adapte al caso,
fundamentalmente por las posibilidades diferentes de flujo de
cada equipo en su cantidad como en el método de liberacion,
continuo o a demanda. En este punto, debemos tener también
muy en cuenta las expectativas del paciente, asi como sus posi-
bilidades personales de autonomia para manejo del equipo sin
la ayuda de cuidadores.

En pacientes no hipoxémicos con desaturacion al esfuer-
zo y/o disnea al esfuerzo, ¢cuil es el cambio de distan-
cia caminada en la PM6M que se puede reconocer como
respuesta clinicamente significativa?

Los estudios publicados encaminados a la valoraciéon de una
distancia minima significativa en la PM6M que pueda ser teni-
da en cuenta a la hora de la valoracién y/o modificaciones te-
rapéuticas se han realizado en poblacién con EPID y se sitian
en el entorno de 24 - 45 metros.

FUNDAMENTOS

Los pacientes que basalmente no cumplen crite-
rio de insuficiencia respiratoria (PaO2 <60 mmHg)
pueden, en determinadas circunstancias, entrar en
hipoxemia. En este apartado se incluye aquel grupo
de pacientes que al esfuerzo, lo mas habitual caminar,
se situan en un balance ingreso-consumo de oxigeno
negativo.

El comportamiento de un organismo sano garan-
tiza, durante el ejercicio y a expensas del incremento
de la ventilacién minuto y ventilaciéon alveolar, con
reduccion de la relacién volumen de espacio muer-
to/volumen corriente y del incremento paralelo del
gasto cardfaco, con reduccién del shunt derecha-
izquierda, una optimizacién de las relaciones V/Q
que hace muy dificil la aparicién de hipoxemia, salvo
en ejercicios muy violentos y con consumo de oxi-
geno por encima de 3 L/min. La difusién no es un
factor limitante en estas circunstancias, a pesar del
acortamiento del tiempo de paso del hematie por el
capilar de intercambio debido a la taquicardia, gra-
cias al reclutamiento de capilares que incrementan
la supetficie de intercambio®. Sin embargo, cuando
en un sujeto se asocia algin factor limitante para el
ingreso de oxigeno, caso de la existencia de alteracio-
nes del intercambio gaseoso a nivel del parénquima
pulmonar en las enfermedades pulmonares crénicas
(EPOC, EPID, etc.) en un grado habitualmente li-
gero y que no conllevan aun hipoxemia crénica en
reposo, con un aumento no compensable del con-
sumo de oxigeno, como el que se puede producir en
estos pacientes por el efecto aislado o asociado de
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ejercicio, sobrecarga mecanica por hiperinsuflacion
aérea, obesidad o estados hiperquinéticos, el balan-
ce puede hacerse negativo dando lugar a la aparicion
de hipoxemia transitoria durante el esfuerzo. Este
grupo, constituye un problema clinico en cuanto a
la necesidad o no de tratamiento con oxigeno domi-
ciliario continuo y en muchos paises esta incluida su
financiacién por los sistemas sanitarios.

Los estudios mas amplios sobre hipoxemia transi-
toria durante el esfuerzo se han desarrollado 16gica-
mente en EPOC, como grupo clinico mas frecuen-
temente implicado en este fenémeno. La prevalencia
de hipoxemia transitoria durante el esfuerzo oscila en
la literatura en funcién de la definicion utilizada. De-
finiendo la hipoxemia transitoria durante el esfuerzo
como la caida de SpO2 <88%, Adrianopoulos y cols®
obtienen una prevalencia del 39% en una muestra de
402 EPOC no hipoxémicos con FEV1 promedio del
52% del tedrico. Definiendo la hipoxemia transito-
ria durante el esfuerzo como una caida 24 hasta una
SpO2 =90%, la prevalencia calculada por Gestel y
cols”, en una muestra de 154 EPOC con FEV: pro-
medio del 43% del tedrico, fue de 61,7%.

Los factores pronosticos para la hipoxemia transi-
toria durante el esfuerzo mas estudiados han sido la
funcién pulmonar y los niveles de SpO: en reposo.
Valores inferiores de FEV1 y capacidad de difusion
(DLCO) son mas frecuentes en aquellos que desa-
turan'!; ningun paciente con DLCO >55% desatur6
al esfuerzo, mientras que un 75% de pacientes con
FEV1 <35% lo hizo. El tnico predictor independien-
te para hipoxemia transitoria durante el esfuerzo en el
estudio de Van Gestel”’ fue el FEV1, con un punto de
corte del 50%. Niveles de SpO2 =95% en reposo se
asocian habitualmente a hipoxemia transitoria duran-
te el esfuerzo. Un 50% de pacientes EPOC con SpO:z
basal <95% presentaron desaturacién en la PMOM,
frente a s6lo un 16% si la SpOz basal era superior al
95%"'. Sin embargo, no parece que la SpO: basal por
si sola sea suficientemente segura para la prediccién
de hipoxemia transitoria durante el esfuerzo®; esta
capacidad de prediccién mejora con modelos mul-
tivariantes que incluyan DLCO, FEVi, PaOz, SpO:
basal y sexo.

La relaciéon entre hipoxemia crénica y mortali-
dad, morbilidad cardiovascular, fundamentalmente
HP, calidad de vida, depresion, deterioro cognitivo,
pérdida de la capacidad de ejercicio o autonomia e
incluso frecuencia de hospitalizacion, viene siendo
aceptada desde hace afios, asi como la capacidad de
revertir estos efectos con el uso OD*%. La OD es
un tratamiento que produce mejoras significativas en
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supervivencia, asi como en parametros funcionales
y fisiologicos en pacientes con EPOC avanzada que
tienen hipoxemia en reposo. Sin embargo, son esca-
sos los estudios controlados que evalian el efecto
de OD en forma de oxigenoterapia ambulatoria o al
caminar en pacientes con formas menos graves de
EPOC que presentan hipoxemia muy ligera o s6lo al
esfuerzo®. En estos pacientes EPOC con hipoxemia
ligera o moderada (PaO: 56-70mmHg en fase esta-
ble), Trauer y cols’™ no han encontrado diferencias
significativas en mortalidad ni en exacerbaciones o
ingresos hospitalarios, entre los pacientes con hi-
poxemia ligera y los pacientes con hipoxemia mode-
rada, usando tanto la PaOz como el tiempo bajo 90%
en una pulsioximetria continua de 24 horas. En una
reciente revision sistematica®, la evidencia disponi-
ble no permitié conclusiones firmes sobre la efecti-
vidad de la oxigenoterapia ambulatoria en pacientes
con EPOC; de los dos estudios que cumplieron cri-
terios para ser incluidos, sélo uno de ellos compren-
dia pacientes sin hipoxemia basal en reposo.

Algunos estudios, con pocos pacientes, han suge-
rido que la hipoxemia transitoria durante el esfuer-
zose puede asociar con una mayor mortalidad. Sin
embargo, la informacién sobre si OD puede alterar
el curso de la enfermedad o prolongar la superviven-
cia es limitada y parece que el nivel de oxigenacion en
reposo tiene mejor capacidad predictiva que la desa-
turacion inducida por el esfuerzo®.

Respecto a la hemodinamica pulmonar, la eviden-
cia sugiere que el uso de OD, en pacientes EPOC
con hipoxemia en reposo, produce cambios favo-
rables, aunque minimos, en la magnitud de la HP
frecuentemente asociada a estos pacientes, tanto en
reposo como en el ejercicio y que estos cambios son
mas significativos cuando OD se utiliza de forma
continua que cuando se utiliza de forma intermiten-
te, habiéndose demostrado la reduccién del gasto
cardiaco y un incremento gradual hasta del 30% en
las resistencias pulmonares 2 - 3 horas después de
suspender el oxigeno. La mayoria de estudios utilizan
datos sobre cambios agudos con la administracién de
oxigeno, pero esta respuesta aguda no parece prede-
cir el efecto a largo plazo de OD. Se necesitan mas
estudios para establecer la relacién causal de OD vy
hemodinamica pulmonar sobre supervivencia y qué
subgrupo de pacientes con EPOC, HP e hipoxemia
podria beneficiarse mas de la administracion del oxi-
geno a largo plazo®.

De igual manera, aunque existen abundantes es-
tudios que han evidenciado mejoras en la capacidad
de ejercicio o en la calidad de vida de estos pacientes
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EPOC con hipoxemia basal, otros investigadores no
han encontrado ese beneficio usando oxigenoterapia
ambulatoria en pacientes con EPOC que tienen una
PaO2 normal en reposo.

La mejoria de calidad de vida se ha demostrado
en un estudio prospectivo, usando el cuestionario de
St. Georges, y comparando sus resultados entre pa-
cientes EPOC con y sin hipoxemia y su evolucion
con el uso de OD en los pacientes hipoxémicos. La
calidad de vida era inferior en el grupo de pacientes
hipoxémicos, a pesar de OD con cilindros, y se igua-
16 a la de los pacientes no hipoxémicos tras 6 meses
de tratamiento con concentradores. El estudio con-
cluye que la calidad de vida de los pacientes hipoxé-
micos es peor que la de los menos hipoxémicos, que
la calidad de vida mejora con el uso regular de OD
y que esta mejora esta influenciada por el sistema de
administracion, ya que tanto flujo como horas de uso
se mantuvieron sin cambios™. El posible efecto de la
combinacién de concentradores fijos y equipos pot-
tatiles para incrementar la autonomia y ampliar aun
la mejora de la calidad de vida necesita ser valorado.

Algunos estudios han sugerido que el oxigeno
mejora la capacidad de ejercicio en pacientes con
una PaO: normal en reposo pero que desaturan al
esfuerzo. Mejoras en el tiempo de ejercicio, distancia
caminada y disminucién de la disnea se han obser-
vado en estos pacientes, comparando la respiracion
con oxigeno suplementario respecto a la respiracién
con aire comprimido en programas de rehabilitacién.
De igual manera, los pacientes con suplemento de
oxigeno logran mas altos niveles de ejercicio y en
menos tiempo, lo que de forma evidente mejora su
capacidad de ejercicio”. Otros estudios, por el con-
trario, encuentran una mejoria mas reducida de estos
parametros o, incluso, que no mejoran. En alguno de
éstos, hasta un 50% de los casos decidieron no con-
tinuar con el oxigeno suplementario. Un metaanalisis
de Cochrane en 2002* concluye que los pacientes
tratados con oxigeno al esfuerzo consiguen mayor
capacidad de ejercicio y menor nivel de disnea, pero
no logra identificar qué pacientes, en concreto, serfan
los candidatos a ese tratamiento. Es racional asumir
que el uso de oxigeno debe mejorar la tolerancia al
esfuerzo ya que reduce la ventilacién/minuto, me-
jora la liberacién de oxigeno en los tejidos perifé-
ricos, mejora la funcién del ventriculo derecho y la
hemodinamica del circuito menor, mejora la funcién
de los musculos esqueléticos respiratorios y no res-
piratorios y reduce la disnea. Es posible que la in-
consistencia de los datos hasta la actualidad se deba
a limitaciones en la calidad de los estudios realizados
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hasta este momento, con pocos pacientes, poblacio-
nes dispares de EPOC y con parametros diana de
valoracion diferentes. The National Heart, 1.ung, and
Blood Institute NHLBI) y el Center for Medicare and
Medicaid Services patrocinan un estudio que pretende
reclutar mas de 700 casos de EPOC con hipoxemia
ligera en reposo (SpO2 = 89 - 93%) o con SpO: en
reposo >93%, pero que desaturan al esfuerzo, y se-
guirlos durante un afio. Mortalidad y hospitalizacion
son sus variables primarias de valoracion. Tiempo de
muerte, hospitalizacion y la valoracién de los efectos
sobre aspectos generales y especificos de la calidad
de vida son las variables secundarias. Esperamos que
sus resultados aporten luz sobre la eficacia y efectivi-
dad, optimizacién de la adherencia, momento y dosis
optima del oxigeno en este grupo de pacientes.

CRITERIOS DE INDICACION

Teniendo en cuenta lo referido en los apartados
previos, es ampliamente aceptado en los consensos
que el oxigeno debe ser prescrito si hay una reduc-
cién de la PaO2 <55 mmHg o de SpO2 =88% duran-
te el ejercicio. De forma adicional, se podria plantear
la indicacién de oxigeno en aquellos pacientes que
no desaturen al esfuerzo, pero que presenten disnea y
alteraciones ventilatorias durante el ejercicio que son
corregidas con el uso del oxigeno suplementatrio™,
debido a que se ha demostrado que la hiperoxia au-
menta la resistencia al esfuerzo de forma dosis de-
pendiente, al menos hasta fracciones inspiradas del
50% o flujos de 6 L/min. Esta circunstancia puede
hacer de interés el uso de la oxigenoterapia ambula-
toria durante los protocolos de rehabilitacion respi-
ratoria.

Titulacién de dosis

El ajuste para calcular el aporte de oxigeno su-
plementario necesario debe de hacerse, en este caso,
mediante la PMOM y esta informacién debe cons-
tar en el formulario de prescripcion. El objetivo es
lograr una SpO: final 288% (PaO: 255 mmHg).El
procedimiento serfa realizar una primera PM6M de
valoracién y ajustar posteriormente con PM6OM re-
petidas, dejando 20 minutos de descanso entre ellas
y en las que probaremos distintos niveles de oxige-
no suplementario, siempre con el equipo que vaya
a utilizar en su domicilio. Para establecer el nivel de
oxigeno suplementario se han descrito diferentes po-
sibilidades:
1. Lo mas habitual es una aproximacién semicuanti-

tativa basada las mas de las veces en la experiencia
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del equipo explorador. A modo de ejemplo, si la
desaturacion en la marcha se sitda entre 86 - 88%
se utilizardn al menos 2 L./min, que se incremen-
taran en 1 L/min por cada 3 unidades de caida de
la saturacién, hasta un maximo de 6 L/min, que
es el limite habitual de los equipos portatiles. Un
ajuste suplementario podria ser el incremento de
un 25 - 50% del flujo en pacientes con IMC >30
y setfa factible un ajuste a la baja de 0,5 L/min en
aquellos pacientes en los que el equipo portatil sea
llevado por un cuidador y no por el propio pacien-
te”.

2. Una alternativa es hacer incrementos fijos progre-
sivos de 2 L./min hasta los 6 L/min o hasta lograr
una SpO2 >88%*".

Ambos métodos son relativamente poco eficien-
tes y consumidores de tiempo. En busca de una so-
lucién Ora y cols” han validado un algoritmo que,
aplicado al software del pulsioximetro, con los datos
de la prueba de valoracién, permite el calculo del flu-
jo de oxigeno necesario (O-GAP index). Habra que
esperar la implementacion, si se hace, de este método
y su validacién en nuestro medio.

En este punto, habra que valorar también la forma
de liberaciéon del oxigeno por el equipo, a demanda
o continuo, ya que en pacientes con altas frecuen-
cias en su patrén ventilatorio la administracion a de-
manda puede ser insuficiente. La administracion con
ventimask serfa factible con los equipos disponibles
para FiO: en el rango de 24 - 35%. Concentraciones
mas altas no son factibles con los flujos de oxigeno
que suministran los equipos portatiles al uso*. Final-
mente, debemos adaptar el equipamiento a las posi-
bilidades o habilidades reales de manejo del propio
paciente o sus cuidadores.

CONTROL Y SEGUIMIENTO

No hay protocolos publicados o validados sobre
el seguimiento de este grupo de enfermos. Parecen
razonables plazos amplios para la reevaluacién en
pacientes estables (6 - 12 meses); estos plazos debe-
ran acortarse y adaptarse a la evolucion clinica en los
casos de progreso y deterioro de los sintomas.

Estudios de seguimiento repetidos en el tiempo
en pacientes con EPID han mostrado pocos cam-
bios en la distancia caminada a lo largo de un afio'’ y
han estimado, basados en relaciones con parametros
de funcién pulmonar y calidad de vida, que una dis-
tancia de 28 metros* o entre 24 - 45 metros* puede
considerarse como un cambio significativo de cara a
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la toma de decisiones clinicas o de tratamiento.

Basados en la informacién previa de la alta tasa
de abandono o bajo cumplimiento serfa importante
hacer un seguimiento de las horas de uso del equipo
a través de los informes de las empresas concertadas
para este servicio.Si no se logra el objetivo de edu-
cacion del paciente y su motivaciéon para el uso de
la oxigenoterapia ambulatoria, o se comprueba que
su uso es nulo o muy escaso, deberemos suspender
la terapia. No hay que olvidar que en la actualidad el
coste de este tratamiento, aunque variable en cada
caso, se situa por encima de los 100 €/mes.
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FUNDAMENTOS

La insuficiencia respiratoria aguda es un sindro-
me multicausal de inicio agudo, que se define por la
incapacidad del aparato respiratorio para mantener
un adecuado intercambio gaseoso, necesario para
atender las necesidades metabdlicas del organismo.
Clasicamente, se define un estado de insuficiencia
respiratoria cuando en reposo, vigilia y respirando
aire ambiente (FiO02=21%), la PaO2 es menor de 60
mmHg y/o la PaCO2 es mayor de 50 mmHg'. Se
puede clasificar en dos grandes grupos, en funcion
de la asociacién o no de la hipoxemia con hipercap-
nia. El manejo clinico se basa en el tratamiento de la
enfermedad de base y medidas de soporte de la in-
suficiencia respiratoria aguda, encaminadas a conse-
guir unos niveles aceptables de oxigenacién arterial
y ventilacién alveolar.

La agudizacién o exacerbacién de la EPOC (AE-
POC) se define como el empeoramiento brusco y
mantenido en el curso evolutivo del paciente diag-
nosticado de EPOC, mas alla de los cambios diarios
que puede sufrir en situacién estable y que requiere
una modificacién del tratamiento habitual. Clinica-
mente, debe estar presente alguno de los siguientes
sintomas: aumento de la disnea, aumento de la tos,
cambios en el esputo con aumento de su produc-
cién y/o de su purulencia®. Otras manifestaciones
clinicas son taquicardia, taquipnea, sibilantes, into-
lerancia al ejercicio, sensacién de opresion toricica,
fiebre, somnolencia, malestar general o confusién
en las exacerbaciones més graves®. Un 50 - 70% de
las AEPOC se pueden atribuir a infecciones respira-
torias (virus o bacterias potencialmente patogenas).

La gravedad de las AEPOC se relaciona de mane-
ra significativa con el grado funcional basal o previo
a la misma, la presencia de enfermedades concomi-
tantes y el nimero de exacerbaciones previas. El au-
mento de la frecuencia de exacerbaciones se asocia
con un descenso mas rapido de la funcién pulmo-
nar. Ademds, implica un importante gasto sanitario,
relacionado sobre todo con las hospitalizaciones, vi-
sitas a servicios de urgencias, prescripciones de anti-
biéticos y OD*. Las exacerbaciones graves suponen,
por tanto, una importante causa de morbilidad, em-
peoran el prondstico a largo plazo y pueden ser, en
si mismas, un factor independiente de mortalidad en
los pacientes con EPOC’.

Un estudio mundial® realizado a médicos genera-
les y especialistas sobre el tratamiento de la EPOC,
revela que sélo el 14% pensaba que la prevencion
de las exacerbaciones es una prioridad, mientras que
para el resto el objetivo principal del tratamiento era
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mejorar la calidad de vida. Estos resultados sugieren
la necesidad de aumentar la sensibilizacién entre los
médicos de la importancia de las exacerbaciones.

GesEPOC’ propone una clasificacién basada
en criterios fisiopatoldgicos, consensuada por un
amplio grupo de expertos. Los criterios de exa-
cerbacién grave o muy grave identifican riesgo de
muerte, mientras que los criterios que se utilizan
para identificar la agudizacion moderada estan re-
lacionados con el riesgo de fracaso terapéutico. Si
requieren hospitalizacién, la mortalidad no es solo
mayor durante el ingreso, sino también tras el alta
hospitalaria®. Se ha observado un aumento del 10%
en la mortalidad si en el ingreso se ha desarrollado
hipercapnia, y hasta de un 40% al afio en los pacien-
tes que han necesitado ventilacion mecanica en una
unidad de cuidados intensivos®.

La insuficiencia respiratoria esta casi invariable-
mente presente en los pacientes hospitalizados por
AEPOC y la oxigenoterapia es una de las piedras an-
gulares de su tratamiento’. El oxigeno suplementa-
rio reduce la vasoconstriccion pulmonar, disminuye
la sobrecarga del ventriculo derecho, alivia la posible
isquemia miocardica, mejora el gasto cardiaco y au-
menta la liberaciéon de oxigeno a los érganos vitales.

CRITERIOS DE INDICACION

La indicacion de la oxigenoterapia es la existencia
de hipoxemia grave (PaO: <55 mmHg) y su objeti-
vo es conseguir una PaO: 260 mmHg o una SaO:
290%, sin provocar acidosis respiratoria (evidencia
moderada, recomendacion fuerte)'’.

En los pacientes con EPOC, la administracion de
oxigeno debe realizarse de forma controlada, ya que
en algunos de ellos el estimulo del centro respirato-
rio depende de la hipoxemia mas que de la hiper-
capnia. La oxigenoterapia a altas dosis (FiO02>40%)
puede ocasionar retencién de COq y acidosis respi-
ratoria por hipoventilacién central y empeoramiento
de la relacion V/Q.

En la practica clinica, se debe modular el aporte
de oxigeno suplementario y para mejorar la hipoxe-
mia del paciente y alcanzar una SpOz2 del 88 - 92%
suele ser suficiente el empleo de una FiO2 del 24 -
31%. Estas concentraciones de oxigeno se pueden
administrar mediante gafas nasales (mas cémodas)
o mascarillas tipo Venturi, que permiten contro-
lar mejor la precisioén de la FiO2 administrada'. La
respuesta individual del paciente es variable, por lo
que esta prescripcion debe hacerse siempre basada
en una gasometria arterial”. Ademas, dado que la
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FiO2 a emplear se elige de forma empirica y que sus
efectos sobre la PaOz, PaCO: y pH no pueden pre-
verse con precision, es recomendable realizar una
gasometria arterial 30 minutos después del inicio de
la oxigenoterapia. Esto permite una correcta eva-
luacién de los efectos de la FiO2 administrada y su
reajuste si es necesario.

La oxigenoterapia tiene efectos beneficiosos, al
reducir de forma significativa los dfas de estancia en
el hospital o los ingresos en el primer mes de uso del
oxigeno'.

Una vez estabilizado el paciente, la medicion de la
saturacion de oxigeno puede realizarse por pulsioxi-
metria. La pulsioximetria ayudara en el seguimiento y
posterior ajuste de los valores de FiO2. En situacion
de estabilidad, la administracién de oxigeno puede
realizarse con gafas nasales, que son mas cémodas
para el paciente que las mascarillas tipo Venturi, lo
que facilita el cumplimiento de la oxigenoterapia'.

La FiO:z que se recomienda es la minima necesaria
para lograr una PaO: 260 mmHg y generalmente
es suficiente entre el 24 y el 31% (2 - 4 L/min si se
utilizan gafas nasales). En algunos casos de EPOC
grave, puede considerarse como objetivo de la oxi-
genoterapia una PaO2 255 mmHg,

CONTROL Y SEGUIMIENTO

Los sujetos que, tras una exacerbacion, requieren
OD, deberin ser evaluados a los 3 meses del alta
para determinar si continian requiriendo esta tera-
pia'®. Esta revisién debe realizatla un facultativo. Se
trata de determinar si la oxigenoterapia puede reti-
rarse o bien mantenerse de forma crénica, por lo
que deberemos ser cuidadosos en los criterios. Se
deben contemplar las siguientes pruebas:

- Pulsioximetria basal, respirando aire ambiente.

- Gasometria arterial basal si la SpO2 es <92%.

- Hemograma con hematocrito.

- Radiologfa simple de térax y ECG, para valorar la
existencia de HP.

- Espirometria forzada.

La SpO2 muestra una buena correlaciéon con la
PaO: y representa una excelente alternativa para el
control de la OD". Una SpO2 293% debe hacer re-
plantear seriamente la retirada de la misma. En aque-
llos pacientes con una SpO2z <92% se debera reali-
zar una gasometria arterial y se valorara el contexto
clinico antes de decidir el mantenimiento o retirada
de la oxigenoterapia. Igualmente, se valorara si el pa-
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ciente se encuentra estable clinicamente, mantiene la
abstencién tabaquica, realiza correctamente el trata-
miento con los inhaladores y si se puede beneficiar
de algun tratamiento adicional al que ya tenga esta-
blecido. Es importante, en el momento del alta hos-
pitalaria, seguir las recomendaciones internacionales
como herramienta en la toma de decisiones clinicas,
esperando un mejor control de la enfermedad en
aquellos que siguieran dichas recomendaciones. Sin
embargo, no siempre se encuentra dicha relacién'®,
posiblemente influida por una poblacién anciana,
con mayor nimero de ingresos, y por el caracter
irreversible, crénico y progresivo de la enfermedad.

El periodo inmediato tras el alta hospitalaria es
una etapa crucial para evitar nuevas agudizaciones.
Para ello se han disefiado distintas estrategias, como
programas de actuacion hospitalaria para facilitar el
alta precoz y el posterior control domiciliario. Asf,
las visitas a domicilio de una enfermera pueden per-
mitir un alta precoz de los pacientes sin aumentar
la tasa de reingresos' o actuaciones basadas en el
automanejo por parte del enfermo y cuidadores®,
que permiten disminuir las consultas con el médico
de Atencién Primaria.

Un estudio® muestra los resultados tras las eva-
luaciones ambulatorias cada seis meses y las visitas
a domicilio por un equipo sanitario cada dos o tres
meses y a demanda, mostrando una reduccion en la
mortalidad y hospitalizacién.

Una GPC basada en la evidencia®, recomienda
que los pacientes con EPOC que reciben oxigeno
domiciliario deben ser evaluados por lo menos una
vez al afio y con una pulsioximetria.

Un ensayo clinico®, realizado en pacientes ingre-
sados por AEPOC para valorar una intervencion
precoz domiciliaria, no disminuy6 la tasa de reingre-
sos durante las 4 semanas tras el alta. Es probable
que manteniendo las visitas domiciliarias y el con-
tacto telefonico durante un mayor tiempo se lograra
este objetivo*’. Ademds, hay que tener en cuenta que
el equipo de Atenciéon Primaria revisa al paciente
tras el alta hospitalaria y puede justificar que los re-
sultados sean similares en ambos grupos. Las varia-
bles con mas influencia para predecir un reingreso
hospitalario en nuestra poblacion fueron una mayor
edad y una PaCO:z elevada, resultados algo distintos
a otros estudios™.

El uso de un plan de accién por escrito tras una
exacerbacion, aunque no disminuye el uso de recur-
sos (evidencia B), puede acortar el tiempo de recu-
peracion®.

En resumen, la administracién de oxigeno su-
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plementario se considera una de las piezas clave del
tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda y
de la agudizacién grave de la EPOC que cursa con
insuficiencia respiratoria.

En cada visita de seguimiento tras el alta hospi-
talaria, es aconsejable evaluar los siguientes elemen-
tos:

- Capacidad para desenvolverse en su entorno ha-
bitual.

- Capacidad para realizar las actividadesde la vida
diaria.

- Presencia de comorbilidades.

- Cuestionario de sintomas CAT (COPD Assesse-
ment Test) y/o escala de disnea de la MRC.

- Comprension del tratamiento recomendado.

- Técnica de inhalacion.

- FEV..

- Reevaluacion de la necesidad de la oxigenotera-

pia.

Indicadores de paciente fragil, con alto riesgo de
reingreso:

- Edad avanzada.

- Aumento de la PaCOsa.

- Ingreso hospitalario previo.

- Uso de corticosteroides orales.
- OD de larga evolucién.

- Actividad fisica reducida.

2. ORGANIZACION ASISTENCIAL EN LA
OXIGENOTERAPIA DOMICILIARIA

FUNDAMENTOS

Desde que la Ley General de Sanidad 14/1986,
de 25 de abril, establecié la atencion sanitaria en dos
niveles interconectados entre si, la continuidad asis-
tencial entre ambos niveles ha sido un reto para los
diferentes servicios de salud. Precisa que la informa-
cion sobre el paciente esté accesible y disponible en
todo momento por los profesionales sanitarios de
cualquier nivel asistencial, centrando la organizacién
de los servicios en las personas a las que atienden.

La oxigenoterapia se considera uno de los trata-
mientos ambulatorios que consume mas recursos
economicos. Cuando estd indicada, es una de las
medidas mas utiles para prolongar la supervivencia
de los pacientes con EPOC. No obstante, para re-
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ducir al minimo los gastos asociados a la oxigenote-
rapia, se debe mejorar la seleccién de los pacientes y
optimizar el soporte que proporcionan los servicios
implicados en su seguimiento y mantenimiento?.

La primera prescripcién de terapia con oxigeno
tras una agudizacién puede ser realizada desde el
servicio de Neumologfa, Medicina Interna, servicios
de Urgencias y, en ocasiones, desde Atenciéon Prima-
ria y hospitales concertados.

La prestacion del servicio de la terapia respira-
toria en domicilio se realiza a través de la empresa
proveedora de servicios, que se encarga de llevar a
cabo la tramitacién de la prescripcion, de suminis-
trar el equipo y todo el utillaje necesario para su uso,
de informar al paciente sobre las caracteristicas y
cuidados que precisa, de controlar el cumplimiento
y de proceder al recambio del material. Esta presta-
cién que la empresa debe realizar al paciente en su
domicilio debe contemplar los siguientes puntos®:

- Comprobacién de la existencia de la prescripcion
médica.

- Adiestramiento del paciente y familiares en los
aspectos de uso, manipulaciéon e higiene de los
equipos.

- Informacién de posibles efectos adversos y sus
soluciones.

- Servicio de asistencia y atencion a incidencias 24
horas al dia, los 365 dias del ano.

- Puesta en marcha de los equipos con los pardme-
tros prescritos por el facultativo.

- Informacién general sobre los derechos y res-
ponsabilidades del usuario, cémo y cuando co-
municarse con la empresa, repuesto de material y
las vias para cursar quejas y reclamaciones.

- La empresa retirara los equipos al finalizar el tra-
tamiento tras la indicacion del facultativo. La em-
presa prestadora no posee la facultad de retirada
ni de control en la prescripcion médica.

La accesibilidad de los profesionales de Atencion
Primaria al paciente en el domicilio es clave en las
terapias respiratorias, ya que permite un contacto
rapido y proporciona respuesta a interrogantes que
surgen en el tratamiento de los pacientes. La labor
de Atencion Primaria es importante en la verifica-
cion del efecto de la OD, la adherencia al régimen
terapéutico, asi como el apoyo psicologico necesa-
rio a todos los pacientes con patologia crénica.la
disponibilidad de la pulsioximetria y cercania a los
equipos de Atencién Primaria permite la evaluacion
periddica en todo paciente incluido en un programa
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de OD, debiendo evaluar:

- Abandono del hibito de fumar, correcta alimen-
tacion, ejercicio fisico y apoyo familiar.

- Adherencia al tratamiento y cumplimiento de las
horas minimas de terapia con oxigeno. Compro-
bacion de los flujos prescritos.

- Cumplimiento terapéutico de la medicacion pres-

crita y evaluacion de la técnica de inhalacién.

Situacién clinica, detectando los sintomas de una

posible hipercapnia, como las cefaleas matutinas

y la tendencia al suefio.

Saturacion de oxigeno mediante pulsioximetria.

Valores de SpO2z 292%), respirando aire ambien-

te, sugieren que es poco probable que continden

existiendo criterios para la OD y debe ser va-
lorado el paciente por Neumologia. Valores de

SpO2 =90%, en ausencia de signos de descom-

pensacion, pueden indicar la necesidad de au-

mentar el flujo inicialmente prescrito. La dosis
debe ajustarse para mantener una SpO:2 habitual-

mente entre 92 - 93%.

- Educacion e informacion del paciente y familia-
res en relacion con la identificacién de los sinto-
mas y signos de aquellas situaciones en las que
deben consultar a su médico de familia o servi-
cios de urgencias.

La EPOC es una enfermedad que suele cursar
con frecuentes agudizaciones, por lo que es impor-
tante realizar labores estrechas de seguimiento, ade-
cuando el tratamiento de base en fase estable a las
nuevas condiciones clinico-funcionales tras cada alta
hospitalaria.

Los medios materiales y humanos de Atencién
Primaria suelen ser suficientes para el control de la
enfermedad en fase estable. Las pruebas comple-
mentarias y herramientas de seguimiento recomen-
dadas son: entrevista clinica, espirometria forzada,
radiograffa simple de térax, ECG, pulsioximettia y
analitica basica, todas ellas disponibles por Atencion
Primaria. Es importante seguir los criterios de deri-
vacion a Neumologfa de los pacientes, tanto en fase
estable como ante la sospecha de agudizacion®.

LA UNIDAD DE OXIGENOTERAPIA

La existencia de una Unidad de Oxigenotera-
pia, dependiente de la Unidad de Gestion Clinica
de Neumologia de un hospital, permite mejorar la
atenciéon a personas con terapias respiratorias por
enfermedad respiratoria severa, la mayoria de ellos
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con EPOC con un alto grado de dependencia y difi-
cultad para la movilidad, mediante su evaluacion, se-
guimiento y control personalizado en un acto unico,
como parte del circuito de coordinacién establecido
entre este centro sanitatio y los distritos de Atencion
Primaria.

LLa Unidad de Oxigenoterapia estara atendida por
un especialista en neumologifa y por personal de en-
fermerfa con conocimientos y experiencia en tera-
pias respiratorias. Es recomendable la existencia de
un teléfono o correo electrénico de contacto, para
dar soporte a los profesionales sanitarios de Aten-
cién Primaria que lo precisen.

Las expectativas de los pacientes que requieren
terapias respiratorias, recogidas en el Proceso Asis-
tencial Integrado (PAI) de EPOC’, son las siguien-
tes:

- Que se programe una atencion continuada y que
cuando el paciente esté imposibilitado y le sean
dificiles los desplazamientos se ponga en marcha
un programa de atencién domiciliaria.

- Que exista coordinacién entre Atencién Hospita-
laria y Primaria.

- Saber qué hacer y como actuar en las agudizacio-
nes de la enfermedad respiratoria.

- Conocer el manejo y aspectos basicos de los
equipos de oxigenoterapia, ventilacion mecanica
no invasiva y sistemas de nebulizacién.

Cuando a un paciente se le prescribe oxigenotera-
pia en una consulta externa de neumologia o de otra
especialidad o tras el alta hospitalaria, es necesaria su
inclusion en un censo de tratamiento en su Centro
de Salud, que garantice la trasferencia del paciente
para su posterior seguimiento.

La atencién de estos pacientes complejos puede
reducir los episodios de agudizacién de la enfer-
medad, disminuir la frecuentacién a los servicios
de Urgencias y el nimero de ingresos en el area de
hospitalizacién de la unidad de Neumologia*. Ac-
tualmente, estin implantadas en distintos hospitales
de Andalucia Gufas de Actuaciéon Compartida en
pacientes con OD para garantizar un correcto se-
guimiento y control de estos pacientes. La poblacion
diana es:

- Pacientes remitidos por el hospital que inician
una terapia respiratoria en el domicilio.

- Pacientes que inician una terapia respiratoria en
el domicilio prescrita por el médico de Atencidén
Primaria.
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COORDINACION INTERNIVELES

La conexién y operatividad entre ambos niveles
asistenciales para los enfermos respiratorios se en-
cuentra actualmente coordinada por las enfermeras
responsables de la Unidad de Oxigenoterapia y las
enfermeras gestoras de casos de los dos niveles asis-
tenciales (Hospital y Atencion Primaria).
Actuaciones de enfermeria durante la hospita-
lizacion

Las actividades a destacar, relacionadas con la
oxigenoterapia, que se realizan durante la estancia
hospitalaria son:

- Instruir al paciente en los aspectos basicos de la
enfermedad, sintomas de exacerbacién, firmacos
y estilos de vida.

- Ensefiar las medidas encaminadas al ahorro de
energia y control de la disnea en las actividades
de la vida diaria.

- Comprobar que conoce cémo actuar ante los sin-
tomas de agudizacién.

- Valorar el cumplimiento terapéutico, la identi-
ficaciéon de los farmacos, el conocimiento de la
posologia y las técnicas de administracion.

- Verificar el cumplimiento terapéutico de la OD
y comprobar peridédicamente mediante la pulsio-
ximetria que mantiene saturaciones de oxigeno
=92 - 93%.

- Entregar el dia del alta hospitalaria un informe de
continuidad de cuidados con recomendaciones
para el mantenimiento de su salud. Se reflejara
la SpOz2 basal o la corregida con oxigeno al flujo
prescrito.

- Remitir la solicitud de prestacién de terapia res-
piratoria (oxigenoterapia) a la Unidad de Oxige-
noterapia o al Servicio de Atencién al Ciudadano
(SAC), siguiendo los circuitos establecidos.

Actuacion de enfermeria en Consultas Externas

- El personal de enfermerfa comprobara los cono-
cimientos y habilidades de la técnica inhalada y
de la oxigenoterapia.

- La enfermera de la consulta externa informara al
paciente de los tramites necesarios a realizar para
la solicitud de la terapia respiratoria segtin el pro-
tocolo local establecido.

- Ademas del registro y tramitacion de la solicitud
de la terapia a la empresa suministradora, se en-
viara copia de la solicitud a la direcciéon de cada
Distrito Sanitatio.
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Actuacion de enfermeria en Atencién Primaria

- La primera visita tras el alta se realizara por la
enfermera gestora de casos o por la enfermera de
familia en el plazo de 48 horas si es en domicilio y
una semana si es en consulta. Dicha intervencién
sera dirigida tanto al paciente como a su cuida-
dor.

- Evaluaciéon socio-familiar, derivando el caso al
trabajador social si el personal de enfermeria
identifica situaciones de riesgo socio-familiar.

- La enfermera realizara una valoracién de la situa-
cién del paciente y planificara un Plan de Cuida-
dos individual que dé respuesta a las necesidades
no cubiertas.

- Evaluacién de las comorbilidades, prestando es-
pecial atencién a problemas de salud mental.

- Dara informacién general sobre la EPOC y su
tratamiento.

- Informara sobre el uso y la utilidad de los medi-
camentos inhalados.

- Comprobara en el domicilio que el paciente reali-
za correctamente el tratamiento, asi como la téc-
nica de inhalacion.

- Informara sobre como controlar las descompen-
saciones de la enfermedad.

- Detectara la aparicién de signos de hipoxemia
(cianosis, irritabilidad, intolerancia al ejercicio,
taquicardia) y de hipercapnia (cefalea matutina,
somnolencia diurna, sudoraciéon nocturna, des-
orientacién, suefio intranquilo).

- Detectara la aparicién de candidiasis en la muco-
sa oral y ronquera por el uso de corticoides inha-
lados.

- Valorara el entorno especifico del paciente, para
disefar estrategias concretas que faciliten el cum-
plimiento y eficacia del régimen terapéutico en
aspectos relacionados con el manejo de la medi-
cacién inhalada, conservacion de la energia, ma-
nejo de la ansiedad, inicio precoz de la rehabilita-
cién respiratoria, control de los sintomas, etc.

- Realizara educacion sobre un estilo de vida sano,
en el que se incluird aspectos nutricionales, des-
habituacion tabaquica, incremento de forma len-
ta y progresiva de la capacidad de ejercicio, habi-
tos de suefio, sexualidad y control de emociones.

- Los aspectos relacionados con la rehabilitacion
respiratoria son: entrenamiento aerdbico de
miembros superiorese inferiores, ejercicios de
respiracion, respiracion diafragmatica, incentiva-
dores de la inspiracién y caminar.

- Se realizara un registro de la atencién de pacien-
tes con terapias respiratorias en la historia del pa-
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ciente y la inclusion en la gufa de actuacién com-
partida.

- Se identificara a los pacientes en los sistemas in-
formaticos.

CONTROL Y SEGUIMIENTO

Tras la primera prescripcion de OD, el paciente
debera ser revisado a los tres meses por el servicio
de Neumologia. En caso de mantener dicha indica-
cion, deberd entrar en un programa de seguimiento
regular y realizarle una gasometria arterial o pulsio-
ximetria una vez al afio como minimo™. Las revisio-
nes realizadas en la consulta o en el domicilio ten-
dran una periodicidad trimestral durante el primer
afio y semestral en los siguientes, pudiendo ser tanto
programadas como a demanda del paciente.

Seran susceptibles de una visita domiciliaria to-
dos aquellos pacientes que, tras el alta hospitalaria o
derivacion desde la consulta de especialidad, presen-
ten:

- Deterioro de la movilidad fisica que le impida
desplazarse a su centro de salud.

- Intolerancia a la actividad por disnea intensa.

- Pacientes cronicos con importante nivel de de-
pendencia para las actividades de la vida diaria.

En las revisiones se valorara:

- La adecuada manipulacion de los dispositivos de
terapia respiratoria por parte del paciente o cui-
dador.

- El correcto cumplimiento de la oxigenoterapia
(horas de uso al dia).

- El flujo de oxigeno prescrito y la SpO: del pa-
ciente con dicho flujo.

El paciente debera disponer en su domicilio de:

- Un informe médico que recoja el diagndstico de la
enfermedad, SpO2 o control gasométrico, tipo de
terapia respiratoria prescrita, flujo aconsejado, indi-
cacion por la cual se incluye en el programa de OD,
cuidados necesarios y consentimiento informado.

- Documento de prescripcion de la terapia domici-
liaria con el nombre y teléfono de contacto de la
empresa suministradora que facilita el dispositivo y
se hace cargo de su mantenimiento.

- Informacion sobre el cuidado del material fungible.

- Teléfono o via de contacto de su enfermera ges-
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tora de casos de Atencién Primaria, para poder
hacer alguna consulta si es preciso.

Un estudio transversal y prospectivo’ muestra
como la creacién de una Unidad de Oxigenotera-
pia contribuye a mejorar la indicacién de la OD, su
cumplimiento y la correccion de la hipoxemia de los
pacientes, logrando reducir significativamente la pre-
valencia de la OD y generalizando la prescripcion de
oxigeno liquido con mejora de la calidad de vida de
los pacientes.La correcta oxigenoterapia requiere de
la existencia de una indicacién adecuada, de un buen
cumplimiento y de una adecuada correccién de la
hipoxemia®. Estas variables son criterio de calidad
para dichas unidades.

En la figura 4 se recoge el modelo de primera
prescripcion de OD y el de continuacion de esta y
para la prescripcién del resto de terapias respirato-
rias.
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SOLICITUD DE PRIMERA PRESCRIPCION DE OXIGENOTERAPIA

Centro de Salud: Servicio Adscrito al HURS:
Datos del Paciente
Apellidos: MNombre:
NHC: NSS: Fecha de Nacimiento:
DNI: Teléfonos:
Domicilio: Localidad:

Datos del Médico Prescriptor

Nombre y Apellidos:

N° de colegiado: Servicio:

Diagnéstico: O EFOC O Otra Enfermedad Obstructiva

O Enfermedad Intersticial Pulmonar O Enfermedad Caja Toracica/ Neuromuscular

O Oflras
Gasometria basal: Fecha: i y Pa0.: PaCO,__ PH: Sp0s 9%
Capacidad Deambulacién: ONula OLimitada O Normal

Prescripcion: O Oxigenoterapia Concentrador (COX): O Oxigenoterapia Botella (GOX):

Dosis L/Min FiO2 Horas/dia Canula nasalMascarilla
En reposo
En suefio
En ejercicio

VALIDEZ DE LA PRESCRIPCION:

Fecha / / Hasta / / {Maximo 3 Meses). Si posteriormente persiste indicacién

de oxigeno remitir al 5. de Neumologia para valorar continuidad de tratamiento.

Observaciones:

FIRMA DEL MEDICO PRESCRIPTOR

Figura 4.
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SOLICITUD DE TERAPIAS RESPIRATORIAS DOMICILIARIAS

1 1* Prescripcidn © Continuacién

NMC: NSS: Fecha de Nacimiento: /. /
oWl Tekfonas:
Domicilio: Localidad:

" Datos del Médico Prescriptor  Nombre y Apellidos:
N de colegiado: e Servicio:

 Diagnéstico: 0 EPOC [ Sindrome Apnea del Suefio

1 Otra Enfermedad Obstructiva 0 Fibrosis Quistica

o Enfermedad Intersticial Pulmonar 0 Bronguiectasias

0 Enfermedad toracgenal Meuromuscular 0 Otras
Gasometria: Fecha:__ [/ Paly: Pa COy: PH: Sap0;: % FC:
Capacidad Deambulacién: 0 Nula I Limitada 0 Normal

Continuacién Oxigenoterapla: © Concentrader (COX) 0 Botella (GOX) 0 0z Liquido (LOX)

Dosis | UMn FiO; Horas [dia Canula nasaljMascarilla
e
o CPAP: Prosibn: _ om H,0 Mascarila; Rampa: Humidificador:
O BIPAR: Modo: _ IPAR: ERARP: T insp & Relacidn I/E: Frec, Resp:
Triggen/Sensibilidad Insp: Trigger/Sensibiidad Expir: Rt:

1 Mentilader / Volumétrico: Volumen Tidal : Modo: Frec.Respc
TinspRelaciin JE:___~ Alama AltaPresidn:______ Alarma Baja Presidn:

() Agrogoles; Sesionesfdia: ______ Mascarilla: ________ PleraBucal: _______ Medicacion:

1 Aspirador de Secreciones  sondas n®

o Pulsioximetre: Limites Alarmas SatO,: alta:_____ Sal0; Baje:_____ Limites Taquicardia:_____ Limites Bradicardia:________
(1 Monitor Apnea: Limite Alarma Apneas:______ seq. Limites Taquicardia:_______ Limites Bradicardia;_______
Observaciones:

VALIDEZ DE LA PRESCRIPCION: Fecha __/__ [ Meses:_______ (maximo 12 meses)

FIRMA DEL MEDICO PRESCRIPTOR
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1. OXIGENOTERAPIA DOMICILIARIA: FUEN-
TES ESTATICAS O FIJAS

Las fuentes estaticas o fijas administran oxigeno
en el domicilio a pacientes estables en situacion de
insuficiencia respiratoria cronica con escasa o nula
movilidad.A principios de los afios ochenta se publi-
caron dos estudios que sentaron las bases cientificas
de la utilidad de la OD tal y como la conocemos hoy
en dfa. Nos referimos a los estudios MRC' y NOTT?
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. El primero demostr6 la eficacia de la oxigenoterapia
frente a placebo (botellas de aire comprimido), mien-
tras que el segundo demostrd la superioridad de la
oxigenoterapia continua (mas de 16 horas) sobre la
oxigenoterapia exclusivamente nocturna. A partir de
estos estudios de impecable disefio, se definieron los
criterios de indicacion de la oxigenoterapia, demos-
trando una mejorfa en la supervivencia y en la calidad
de vida de los pacientes con EPOC con hipoxemia
grave.

Una vez indicada la oxigenoterapia hay que definir
la fuente de oxigeno y el equipo para su administra-
cion. La eleccién dependera del flujo que precise el
paciente, de si es en el ambito hospitalario o domici-
liario, del grado de cumplimiento, de la actividad fisi-
ca, de la zona geografica donde resida y de la forma
de reembolso que disponga™*.

El oxigeno puede ser extraido por distintos mé-
todos, incluyendo reacciéon quimica y la destilacion
fraccionada y posteriormente o bien utilizarse inme-
diatamente o almacenarse para uso futuro. El oxigeno
se puede suministrar en el domicilio del paciente en
forma de gas, como liquido comprimido o mediante
un concentrador’.

Oxigenoterapia domiciliaria con cilindros de
oxigeno

Consiste en la administracion de oxigeno proce-
dente de dispositivos de almacenamiento. Estos dis-
positivos son grandes botellas o cilindros que pueden
ser de acero o de aluminio; contienen oxigeno com-
primido en forma gaseosa a una presion de 2x12*kPa.
Proporcionan una pureza de oxigeno del 100%. Se
considera un firmaco y, como tal, el oxigeno medi-
cinal deberd estar registrado como especialidad far-
macéutica para su comercializaciéon. Deberan dispen-
sarlo laboratorios titulares autorizados, cumpliendo la
legislacion vigente sobre medicamentos y prestacion
farmacéutica: Ley 29/2006, de 26 de julio, de garan-
tias y uso racional de los medicamentos y productos
sanitarios y sus disposiciones reglamentarias (Real
Decreto 1564/1992, de 18 de diciembre, por el que
se desarrolla y regula el régimen de autorizacion de
los laboratorios farmacéuticos e importadores de me-
dicamentos y la garantia de calidad de su fabricacion
industrial; Real Decreto 1345/2007, de 11 de octubre,
por el que se regula el procedimiento de autorizacion,
registro y condiciones de dispensacion de los medi-
camentos de uso humano fabricados industrialmente
v Real Decreto 1344/2007, de 11 de octubre, por el
que se regula la farmacovigilancia de medicamentos
de uso humano)®. Para su utilizacién se seguirdn los
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requisitos minimos para todo el equipamiento de
tratamientos trespiratorios, asi como los especificos
para esta modalidad terapéutica. Los equipos utiliza-
dos para el suministro de oxigeno deberan cumplir el
Reglamento de Aparatos a Presion, establecido por
el Real Decteto 1244/79 y sus postetiores modifica-
ciones, asi como la normativa de aplicacion en cada
momento sobre el funcionamiento de estos equipos.

Caracteristicas generales
Obtencioén del oxigeno:

- Por destilacion del aire: Se toma aire de la atmos-
fera, el cual es filtrado, comprimido y enfriado.
Por medio de estos procesos se extraen los con-
tenidos de agua, gases no deseados e impurezas.
El aire purificado es posteriormente pasado por
una columna de la que, por separacién, se extraen,
ademas de oxigeno, nitrégeno y argdn en estado
liquido.

- Por separacién del aire por adsorcion PSA (Pressu-
re Swing Adsorption).

Caracterfsticas y composicion: actualmente, el oxi-
geno es considerado un farmaco y, como tal, los ci-
lindros o balas deben cumplir los requisitos exigidos
por el Ministerio de Sanidad. Cada lote de oxigeno
gas medicinal se controlara y liberard de acuerdo con
las especificaciones autorizadas en su Autorizacion
de Comercializacién correspondiente. Estas especi-
ficaciones se corresponderan a todos los controles
exigidos por la monografia especifica para el oxigeno
medicinal de la Farmacopea Europea, edicién vigente
(monografia # 0417 para oxigeno de uso medicinal.
Pureza: oxigeno 299,5%, volumen/volumenOz; im-
purezas: monoxido de carbono <5 ppm, volumen/
volumen CO; didéxido de carbono =300 ppm, volu-
men/volumen COz; humedad <67 ppm, volumen/
volumen H:0).

Deben tener acoplados los siguientes elementos

y materiales para su administracion’:

- Manoémetro y manorreductor: al cilindro de pre-
sion se le acopla siempre un manémetro y un ma-
norreductor. Con el manémetro medimos la pre-
sién a la que se encuentra el oxigeno dentro del
cilindro, lo que se indica mediante una aguja sobre
una escala graduada. Con el manorreductor se re-
gula la presion a la que sale el oxigeno del cilindro.

- Caudalimetro o flujémetro: es un dispositivo que
normalmente se acopla al manorreductor y que
permite controlar la cantidad de L./min (flujo) que
sale de la fuente de suministro de oxigeno. El flu-
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jo puede venir indicado mediante una aguja sobre
una escala graduada o mediante una bolita que
sube o baja por un cilindro que también posee una
escala graduada.

- Humidificador: el oxigeno se guarda comprimido
y para esto hay que licuarlo, enfriarlo y secarlo. An-
tes de administrar el oxigeno, hay que humidificar-
lo para que no reseque las vias aéreas. Esto se con-
sigue con un humidificador, que es un recipiente
al que se le introduce agua destilada estéril hasta
aproximadamente dos tercios de su capacidad. Al-
gunos autores consideran que flujos menores de 3
L/min no precisan humidificacion, evitindose asi
el paso de bacterias desde el agua al flujo de oxi-
geno. El humidificador-calentador esta indicado a
partir de un flujo de 4 L/min.

Precauciones en el almacenamiento: los cilindros
deben almacenarse en lugares bien ventilados, no
expuestos a altas temperaturas. Las botellas tendran
unas dimensiones que garanticen su estabilidad y se
suministraran con los soportes y los elementos de fi-
jacion necesarios para asegurar que no se puedan caer
de forma accidental, con riesgo de lesiones para el pa-
ciente o acompafantes. Se prohibe fumar; todos los
cilindros deben poseer tapa tulipa; no se almacenaran
con gases combustibles; para detectar fugas solo debe
emplearse solucién jabonosa.

Precauciones en la manipulacion: asegurarse que el
gas transportado coincide con el solicitado. Durante
el traslado, se usaran carritos de transporte o rodan-
do el cilindro en posicion casi vertical sobre su base.
Hay que evitar los golpes violentos entre cilindros o
con otros objetos, porque se pueden producir cortes
o deformaciones.

Precauciones en la utilizacion: verificar antes del
uso que se trata del gas correcto: color y calco de
identificaciéon. Nunca se manipulard el material con
las manos con pomada grasa, vaselinas, aceite, etc. No
se empleard un cilindro sin un reductor de presién
entre este y el paciente. No se empleara alcohol, ace-
tona u otro disolvente inflamable para la limpieza de
valvulas, reductores, etc. Al abrir la valvula, el opera-
dor se ubicar lateralmente y lo hara en forma lenta
y completa. El tornillo del reductor estara totalmente
flojo. El equipo se ubicara en lugares ventilados sobre
una base firme. La cantidad de oxigeno en el domi-
cilio del paciente se adecuara a las necesidades reales
del paciente reflejadas en la prescripcion.
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Inconvenientes

Aunque ha sido la forma de administracion de oxi-
geno clasica durante muchos afios, sus desventajas
son: el tamafio y el peso, que impiden la autonomia
del paciente (incluso dentro de su mismo domicilio),
el peligro de accidentes durante su almacenamiento y
la necesidad de recambios frecuentes (cada 2 a 4 dias
en funcién del flujo prescrito) con el encarecimiento,
por tanto, de la prestacion. Por todo ello, hoy dia su
uso esta muy limitado, siendo el concentrador la fuen-
te estatica més utilizada actualmente. Hay bombonas
de transporte de 400 y de 1.000 L, con una duracién
entre 2 y 8 h, respectivamente.

Indicaciones de utilizacion

Su uso deberfa restringirse como fuente de seguti-
dad, por si fallara el suministro eléctrico y para aque-
llos casos en los que no se disponga de instalacion
eléctrica para el uso de un concentrador de oxigeno.

Oxigenoterapia domiciliaria con concentrador
Es actualmente la forma de administracién de
oxigeno fija mas comunmente utilizada en la mayo-
rfa de los paises, por acuerdo de las distintas admi-
nistraciones y empresas suministradoras de oxigeno.
Es una fuente de oxigeno mas econémica y facil de
mantener, no requiere el rellenado y facilita cierta au-
tonomia a los pacientes dentro de su domicilio, ya que
permite su movilidad en un radio de 150 metros®”.

Funcionamiento

Es un dispositivo con ruedas de unos 20 a 30 kg
de peso, que precisa estar conectado a la red eléctrica
para funcionar. La obtencién del oxigeno se realiza
mediante la adsorcién por tamices moleculares (com-
puestos por zeolita, roca de origen natural o sintética,
compuesta por aluminio, silicio y oxigeno). El aire
ambiente es aspirado por un compresot, siendo com-
primido y presionado por un tamiz molecular que
retiene el nitrégeno (aproximadamente un 79%) y en-
trega oxigeno. Antes de que el tamiz molecular esté
saturado con nitrégeno, el aparato vacia a un segundo
tamiz, que asume el enriquecimiento con oxigeno. El
primer tamiz se puede regenerar (proceso de forma
ciclica). La regeneracion alternativa de los dos tamices
moleculares permite el enriquecimiento continuo con
oxigeno.

El concentrador tarda unos 10 - 15 min en pro-
potrcionar oxigeno a una concentracion alta, pero no
del 100%, variando en relacion inversa con el flujo de
oxigeno suministrado (superior al 90% administrado
a un flujo de 2 L/min), por lo que no es el método
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mas adecuado para asegurar un aporte determinado
de FiO:z (precisa de controles periddicos de su ade-
cuado funcionamiento). Actualmente, es exigible una
pureza minima del oxigeno aportado del 95% (£3%)
aun flujo de 1 - 3 L/min y del 92% (£3%) con flujos
de 4 I./min. No obstante, esto varfa entre los distin-
tos aparatos, llegando algunos a suministrar hasta una
concentracion del 92% a flujos de 10 L/min, por lo
que las empresas suministradoras deben especificar
las caracteristicas del concentrador, para una indica-
cion terapéutica adecuada del ajuste del flujo en cada
caso concteto®.

Caracteristicas

- El modelo de concentrador de oxigeno debera
estar homologado por la Comunidad Europea y
cumplir los requisitos exigidos por la legislacion
vigente (alarmas, sonoridad, seguridad, etc.).

- Debe poseer filtro antibacteriano, de polen y de
polvo para el aire aspirado. Es conveniente que el
filtro de entrada de aire sea de facil manipulacion
por el paciente, para que pueda proceder a su la-
vado en caso de que esta operacion sea necesatia
para el mantenimiento del equipo.

- Es conveniente que tengan alarmas luminosas y
sonoras de la pérdida de pureza del oxigeno su-

ministrado y de la interrupcién del suministro
eléctrico. Dispondran de un contador horario que
permita controlar el nimero de horas de funciona-
miento y que no pueda manipularse.

- Supeso sera inferior a 26 kg y menor de 30 kg para
los de flujo alto.

- Deben poseer ruedas o cualquier otro sistema que
garantice un facil desplazamiento del aparato, sin
tener que levantarlo.

- El nivel de ruido no debe superar los 55 dB, medi-
do a 1 m de distancia del equipo.

Inconvenientes

- Su dependencia de la red eléctrica, lo que conlleva
asociar otros métodos de rescate en caso de corte
de suministro eléctrico y, por otro lado, un gasto
econémico para el paciente. En algunas comuni-
dades auténomas este gasto estd sufragado parcial-
mente por la Administracion.

- El ruido y el calor que generan durante su fun-
cionamiento, por lo que se aconseja la colocacion
de estos sobre una alfombrilla u otro material que
facilite su insonorizacion.

La comparacién entre cilindros y concentrador de
oxigeno se recoge en la Tabla 6.

Indicaciones Ventajas

Inconvenientes Coste

No problemas de instalacion

Red de distribucién (tecambio frecuente)

Pacientes sin

Cilindro

Medio

movilidad Ausencia de ruido Morvilidad casi nula ya que son muy
pesados
No precisa circuitos de distribu- Pérdida de eficacia con altos flujos (para
cién flujos >3L/min no asegura correcta
concentracion)
Manejo sencillo La mayorfa de los aparatos no detectan
Paciente con poca las caidas de la FiO2
Concentrador movilidad y reque- | \ovilidad facil en domicilio Ruido del compresor Bajo

rimiento de bajos

circuitos de distribucion

flujos Util en zonas alejadas de los

Sin movilidad fuera del domicilio

eficaz

Forma tedrica de suministro mas

Consumo eléctrico

Revisiones periddicas

FiO2: fraccion inspiratoria de oxigeno (%).
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2. OXIGENOTERAPIA EN MODALIDAD
AMBULATORIA: SISTEMAS PORTATILES
DE OXIGENO.

En la V Conferencia de Consenso de Oxigenote-
rapia de Denver, en 19877 se establecié un hito en
la historia de la oxigenoterapia al considerar que el
oxigeno debia ser utilizado en aquellos pacientes acti-
vos, tanto dentro como fuera de casa, consolidando-
se el concepto de oxigenoterapia de deambulacion.
Los equipos destinados a tal fin debfan ser ligeros y
disponer de una autonomia minima, que asegurase el
suministro adecuado de oxigeno al paciente durante
la realizacion de actividades lejos del domicilio.

Para seleccionar la fuente adecuada, es necesario
valorar el patrén de movilidad de la fuente de oxi-
geno que vamos a prescribir y el perfil de movilidad
de nuestro paciente, conocer mejor sus habitos de
desplazamiento, sus compromisos sociales, laborales,
si asiste a un centro de dia, cuida nietos o alterna di-
ferentes viviendas. Solo con este conocimiento po-
dremos seleccionar la fuente de oxigeno que mejor
se adapte a ¢él, siendo conscientes de que no existe el
sistema de oxigenoterapia perfecto que cubra todas
las necesidades de un paciente en concreto.

OXIGENOTERAPIA CRONICA CON OXi-
GENO LIQUIDO
Caracteristicas generales

El uso del oxigeno liquido se basa en la capacidad
de estos sistemas para contener una gran reserva del
gas en un pequefio espacio; los sistemas domiciliarios
son, esencialmente, una version reducida de los gran-
des tanques utilizados en los hospitales. El equipo a
suministrar constara de dos recipientes criogénicos:
uno nodriza, dotado de ruedas, y otro portatil. Los
recipientes criogénicos moviles con oxigeno medici-
nal liquido deberan estar registrados como especiali-
dad farmacéutica para su comercializacion y deberan
dispensarlos laboratorios titulares autorizados, cum-
pliendo la legislacion vigente sobre medicamentos y
prestaciéon farmacéutica, de forma similar a lo que
sucede con el oxigeno en cilindros.

Las bombonas o tanques nodriza son recipientes
de doble pared aislados al vacio, donde se puede al-
macenar el oxigeno en estado liquido a temperatura
muy baja (-183°C). Este hecho permite que se pueda
acumular una cantidad mayor en menos volumen, ya
que 1 litro de oxigeno liquido libera, al vaporizarse,
unos 850 litros de oxigeno gaseoso a presion y tem-
peratura ambiente. El oxigeno que libera tiene una
concentracion superior al 99,5%, pero el suministra-
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dor debe rellenarlo de forma periddica, segin el con-
sumo. Su capacidad oscila entre 20 y 45 litros de agua.
Ademas, tiene un cierto componente de evaporacion
que va a depender de la temperatura y el aislamiento,
con la consecuente pérdida de producto.

El recipiente portatil de menor tamafio también
es criogénico, se rellena desde el tanque nodriza y el
sistema de rellenado ha de ser sencillo y con minima
posibilidad de riesgo de quemaduras, para que pueda
realizatlo el propio paciente, una vez adiestrado por el
personal cualificado de la entidad adjudicataria. Tan-
to el depésito fijo como el portatil dispondran de un
indicador de contenido, que permita saber en todo
momento la cantidad de oxigeno restante. Su peso
debe ser inferior a los 4 kg El periodo minimo de
autonomia a un flujo medio de 2 L/min serd, como
minimo, de unas 3 horas. Su liberacién es silenciosa
y con un aparato portatil de poco peso se permite el
desplazamiento fuera del domicilio. Los inconvenien-
tes guardan relacién con el mayor coste econémico,
2 - 3 veces superior al de otras formas y la necesidad
de ser recargados continuamente.

Indicaciones

En la orden de 3 de marzo de 1999 del Ministerio
de Sanidad y Consumo se establecié que la indicacion
de oxigenoterapia mediante el uso de fuentes de oxi-
geno liquido solo se puede realizar en pacientes que
requitieran flujos supetiores a 5 L/min de oxigeno
y en aquellos que puedan desarrollar una actividad
laboral o con capacidad de deambulacién y que no
puedan prescindir del suministro. Para comprobar la
eficacia de esta modalidad de oxigenoterapia, la citada
orden exigfa demostrar la mejoria de la tolerancia al
esfuerzo mediante la realizaciéon de 3 PM6M con y
sin oxigeno (basal, de titulacién y de evaluacion de la
respuesta), 4 si se realizaba una previa de aprendizaje’.

Oxigenoterapia crénica con dispositivo portatil
generador de oxigeno

Recientemente, se estan introduciendo los concen-
tradores portatiles de oxigeno (CPO), de menor ta-
mafo y peso, que pueden utilizarse de forma portatil,
ya que son capaces de funcionar con baterfas recarga-
bles. Su mecanismo de funcionamiento es similar al
de los concentradores que se colocan en el domicilio,
pero su menor peso y su funcionamiento mediante
baterfas los hacen aptos para desplazamientos. Hay
diversos modelos en el mercado cuyas diferencias es-
tan determinadas por su peso, la autonomia y la con-
centracion de oxigeno a distintos flujos que pueden
facilitar, es decit, que tienen distintos programas de
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funcionamiento. La autonomia puede incrementarse
si se afiaden baterfas adicionales, aun a costa de un
cierto incremento de peso. Dada la progresion del
mercado y su rapida incorporacion, es conveniente
que los facultativos encargados de la prescripcion del
oxigeno conozcan los modelos que utilizan las em-
presas suministradoras, de forma que puedan selec-
cionar el sistema y la forma de administracién mas
ventajosa para cada paciente.

Caracteristicas generales

- Dispondra de sistemas para un facil transporte:
asa, bolsa, mochila, carrito.

- Debera funcionar con corriente alterna (220 V),
batetfa interna o conectada al encendedor del co-
che (12V).

- Tendra un sistema de proteccién contra apagado
accidental.

- La baterfa interna tendra una autonomia de al me-
nos 90 min.

- Opcional: baterfa intercambiable o posibilidad de
conexioén a bateria/fuente externa.

- La entrega de oxigeno podra ser por valvula a de-
manda, flujo continuo o ambos, especificindose
para cada modelo.

- Dispondra de indicadores de seleccioén de progra-
mas de funcionamiento visibles en cualquier mo-
mento.

- Dispondra de contador horario para el control de
las horas de uso.

- Los filtros de entrada seran lavables y de facil
reemplazo.

- La carcasa exterior sera de facil limpieza.

- Todos los equipos dispondran de un indicador de
carga de baterfa.

- El peso oscila entre 2 y 8,5 kg, por lo que el pa-
ciente puede transportarlo facilmente en forma de
mochila o mediante carritos de ruedas.

- Todos los aparatos deberan tener alarmas audio-
visuales para indicar funcionamiento incorrecto o
defectuoso en la concentracion de oxigeno o en la
baterfa.

La autonomfia suele ser de unas 3 - 3,5 h, aunque
esta depende del flujo de oxigeno utilizado; por ejem-
plo, la duracién puede ser de 2 h a flujos de 3 L/min,
petro se puede aumentar a 3,5 h si el flujo es de 1 L/
min. Aunque la duracién puede incrementarse si se
afladen baterfas adicionales, a expensas de un cierto
incremento en el peso. Muchos tienen posibilidad de
recargarse en el automévil.

La concentracién de oxigeno sera de al menos el
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87%. No alcanza el 100%, suele ser del 92 - 90% a
unos flujos que oscilan entre 1 y 3 L/min, aunque
pueden incrementarse a 5 L./min si se asocian siste-
mas ahorradores de oxigeno, como valvulas de de-
manda.

Eficacia

La administraciéon de oxigeno durante el ejercicio
o la deambulaciéon ha demostrado ser efectiva para
aumentar la capacidad de ejercicio y reducir la disnea
en pacientes con desaturaciéon durante el ejercicio,
definida como una caida de la SaO2 de un 4% o un
valor inferior al 90%'" . La eficacia para corregir la
hipoxemia ha sido similar con ambos dispositivos'
(concentradores portatiles y oxigeno liquido) en pa-
cientes con EPOC. Sin embargo, cuando se realiza un
ejercicio muy intenso, los flujos deben individualizar-
se en cada paciente".

Inconvenientes

Estos sistemas portatiles no pueden ser utilizados
junto a equipos de presion (CPAP, BIPAP) y no se re-
comienda su uso durante el suefio. Todo ello propicia
que los pacientes deban disponer de varias fuentes de
oxigeno en casa: el concentrador fijo, una botella de
oxigeno comprimido por si falla el suministro eléc-
trico y un concentrador portatil para uso fuera del
domicilio, lo que complica la OD.

Actualmente, los conciertos vigentes entre las em-
presas suministradoras y la Administracion establecen
la dispensaciéon de un tnico sistema de oxigenotera-
pia a los pacientes que realizan oxigenoterapia cro-
nica domiciliaria. La duplicidad de sistemas no esta
contemplada en la regulacién actual, por lo que un
paciente no puede tener en casa un concentrador y un
sistema de oxigeno liquido. Sin embargo, la incorpo-
racién de los concentradores portatiles se esta efec-
tuando manteniendo el concentrador estacionario del
paciente y la botella de oxigeno gaseoso de reserva.

PATRONES DE MOVILIDAD DE LAS FUEN-
TES DE OXIGENOTERAPIA EN MODALI-
DAD AMBULATORIA
Sistemas de oxigeno liquido

La movilidad con un sistema de oxigeno liquido
depende de la autonomia de la mochila. Esta se recar-
ga de la nodriza, por lo que la autonomia del paciente
queda limitada por la duraciéon de la misma. El pa-
tron de movilidad podriamos representarlo también
por un circulo, en cuyo centro situarfamos el punto
de recarga. El paciente puede aprovechar la mitad de
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la carga de oxigeno para alejarse, reservando la otra
mitad para volver al punto de recarga.

Concentradores portatiles de oxigeno

Dependen del suministro eléctrico. Su autonomia
mediante baterfas puede ser mayor o menot, pero
siempre que haya un enchufe o baterfas de repues-
to el equipo funcionara y podremos volver a recargar
las baterfas. El perfil de movilidad podriamos repre-
sentarlo por una linea que unirfa puntos de recarga
(enchufes, baterfas), por lo que podtia pensarse que
la autonomia es indefinida. De hecho, la movilidad
con estos equipos viene condicionada unicamente
por sus propias caracteristicas técnicas. LLos pequenos
y de menores prestaciones, como el FreeStyleTM de
AirSep®, se calientan si se utilizan durante periodos
prolongados de tiempo y poseen escasas alternativas
de regulacién de flujo, por lo que son equipos con
grandes limitaciones. Los concentradores portatiles
de oxigeno de gama mis alta, como el Evergo® (Res-
pironics) o el InogenOne® (Inogen, Goleta, Califor-
nia), permiten su utilizacién continua y su rango de
flujos es mas amplio, aunque tienen el inconveniente
de que solo funcionan a pulsos. Por dltimo, hay otros
concentradores portatiles de oxigeno, como el Eclip-
seTM (Sequal Technologies), que incorporan la posi-
bilidad de funcionar a pulsos y a flujo continuo.

Perfiles de movilidad de los pacientes candidatos
a Oxigenoterapia en modalidad ambulatoria™

En domicilio: en viviendas de gran tamafio, distri-
buidas en dos o mas plantas o en chalets con jardin,
el concentrador fijo o las botellas de oxigeno no se-
rfan recomendables. Podrfamos utilizar oxigeno liqui-
do, instalando la nodriza en una ubicacién céntrica
de la vivienda y utilizando la mochila para moverse
por ella. Hay que tener en cuenta que la mochila ha-
bra que recargarla cada 4 - 6 h. Si hay escaleras, estas
condicionan la ubicacién de la nodriza para no tener
que estar subiendo y bajando periddicamente para
recargar. El concentrador portatil de oxigeno es una
alternativa valida, ya que es facil disponer de enchufes
en la vivienda y puede ser trasladado de una vivienda
a otra.

En medios de transporte: como norma, si no
hemos dispuesto un sistema de OD en el punto de
destino, el concentrador portatil de oxigeno seria el
equipo de eleccion.

- Automévil: el concentrador portatil de oxigeno
es la mejor eleccion para realizar desplazamientos
largos, ya que se dispone de la posibilidad de en-
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chufarlo al encendedor del vehiculo. No obstante,
para desplazamientos cortos, dentro del tiempo de
autonomia de la mochila, se puede utilizar oxigeno
liquido.

- Autobus: en trayectos cortos puede utilizarse oxi-
geno liquido o concentrador portatil de oxigeno.
En trayectos largos, el concentrador portatil de
oxigeno se muestra mds ventajoso. Se puede so-
licitar un asiento préximo al conductor y pedir
permiso para poder enchufarlo al encendedor del
vehiculo. Determinadas lineas de autobuses dispo-
nen de asientos con enchufes; asientos que debe-
rfan ser solicitados con preferencia por el paciente
con oxigenoterapia.

- Tren: en trayectos cortos puede utilizarse oxigeno
liquido o concentrador portatil de oxigeno. En tra-
yectos largos, el concentrador portatil de oxigeno
presenta ventajas. Suele haber enchufes en los WC
y en la cafeterfa y, en los trenes de dltima genera-
cion, las butacas disponen de enchufes, al menos
las de primera clase.

- Barco: en las lineas maritimas, el concentrador
portatil de oxigeno vuelve a erigirse como sistema
de oxigenoterapia portatil de eleccion. Hay enchu-
fes distribuidos en camarotes y salones comunes
que facilitan su empleo

- Cruceros: se trata de un desplazamiento prolon-
gado en barco, generalmente de una semana de
duracion. En este caso, deben tenerse en mente
otras consideraciones, al combinarse caracteristi-
cas de OD en domicilio (camarote) con un impor-
tante grado de vida activa (desplazamientos por
el barco, actividades y excursiones en el exterior).
La instalacién de una nodriza de oxigeno liquido
en el camarote del paciente, con utilizacién de la
mochila para los desplazamientos por el barco y
las excursiones, dentro de la autonomia del equipo
de OD, puede ser una opcion. La utilizacion de un
concentrador portatil de oxigeno dentro del barco
no plantea problemas.

- Avion: el oxigeno liquido no puede utilizarse den-
tro de un avién. Hasta hace unos afios, la tnica
posibilidad de viajar en avién con oxigeno era me-
diante la utilizacion de botellas de oxigeno gaseoso.
Recientemente, el Awerican Department of Transpor-
tation ha aprobado el empleo de concentradores de
oxigeno portatiles, que permiten su uso durante el
despegue y el aterrizaje y al moverse por la cabina.
Los diferentes modelos de concentradores pot-
tatiles de oxigeno disponibles en el mercado han
ido siendo homologados para su transporte y uso
aéreo. Un requisito es que los pacientes aporten su
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propio concentrador portatil de oxigeno acepta-
do para usar a bordo, aunque hay compafifas que
ofrecen este servicio. Los concentradores portati-
les de oxigeno se consideran articulos de asistencia
y no cuentan para los limites de equipaje a bordo.
Deben tener el tamafio adecuado para acomodar-
los debajo del asiento o en el compartimiento su-
perior.

Fuente de oxigeno ambulatoria en funcién del

tiempo de salida

Salidas de menos de un dia:

- En el trabajo: el oxigeno liquido no es una alter-
nativa valida, dada la autonomia mas limitada de
las mochilas. El concentrador portatil de oxigeno
se erige con ventaja en esta situacion, al poder dis-
poner de enchufes en el lugar de trabajo.

- En centros de dia: al igual que en el apartado
anterior, el oxigeno liquido muestra sus limitacio-
nes y el concentrador portatil de oxigeno presenta
ventajas al poder disponer de enchufes en el centro
de dia. La alternativa para determinados pacientes
de disponer de un concentrador fijo en casa y otro
en el centro de dia puede ser tenida en considera-
ci6on, aunque ello implique duplicar las fuentes de
oxigeno de ese paciente.

- Salidas de casa: actividades como compra, cine,
teatro, comidas o cenas, con una duracién no su-
perior a 4 h, pueden realizarse con oxigeno liqui-
do y con concentrador portatil de oxigeno. En el
momento actual, las salidas de casa que superen la
autonomia de los sistemas de oxigeno liquido solo
pueden realizarse con un concentrador portatil de
oxigeno.

Salidas de mas de un dia:

- Desplazamientos con destino fijo: el destino
pasa a ser nuestra residencia durante un periodo
determinado de tiempo (una semana, un mes,
etc.). Lo habitual es dispensar la OD en el nuevo
domicilio con los mismos criterios con que se se-
leccioné la fuente de OD en el lugar de origen, es
decir, con fuentes fijas o portatiles.

- Desplazamientos con destino itinerante: cn
estos casos, las fuentes fijas quedan descartadas.
Salvo la excepcion del crucero, donde es el hotel
el que se mueve, el resto de posibilidades de viaje
(en coche, en autobus, en tren o en avidén) supone
un serio obstaculo para el oxigeno liquido. En es-
tas situaciones, el concentrador portatil de oxigeno
aporta claras ventajas respecto al oxigeno liquido.
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3. DISPOSITIVOS DE ADMINISTRACION
DE OXIGENO Y SISTEMAS AHORRADO-
RES DE OXIGENO

En el manejo adecuado de la oxigenoterapia, es
necesatio conocer la concentracion de oxigeno en la
mezcla del gas suministrado y utilizar un dispositivo
adecuado de administracion. Actualmente, se dispone
en el mercado de diferentes dispositivos de adminis-
tracién de oxigeno, asi como de dispositivos ahorra-
dores de oxigeno acordes con las caracteristicas y ne-
cesidades del paciente.

La FiOz es la concentracién o proporcion de oxi-
geno en la mezcla del aire inspirado. Por ejemplo, si el
volumen corriente de un paciente es de 500 ml y esta
compuesto por 250 ml de oxigeno, la FiO:z es del 50%
(Tabla 7). Segun el volumen de gas proporcionado,
los dispositivos de suministro de oxigeno suplemen-
tario se encuentran divididos en sistemas de bajo y
alto flujo.

DISPOSITIVO Flujo de oxigeno(L/min) | FiO2 (%)
Gafas nasales 1 24

2 28

3 32

4 36

5 40
Mascarilla simple de | 5-6 40
oxigeno 6-7 50

7-8 60
Mascarilla de reinhala- | 6 60
ci6én parcial 7 70

8 80

9 90

10 99
Mascarilla de no 4-10 60-100
reinhalacion con
reservorio

FiO2: fraccion inspiratoria de oxigeno (%).

DISPOSITIVOS DE BAJO FLUJO

Son aquellos dispositivos que proporcionan me-
nos de 40 L/min de gas, por lo que no proporciona
la totalidad del gas inspirado y parte del volumen ins-
pirado es tomada del medio ambiente. En general, las
indicaciones de estos dispositivos son los pacientes
con enfermedades agudas o crénicas con hipoxemia
leve a moderada, con dificultad respiratoria leve. Los
dispositivos de bajo flujo mas frecuentemente utiliza-
dos son:
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Gafas nasales

- Ventajas: es el método mas sencillo y comodo para
la administracién de oxigeno a baja concentracion
en la mayorfa de los pacientes, ya que permite el
libre movimiento del paciente y la alimentacién via
oral mientras se administra oxigeno (Figura 5).

- Indicaciones: suministro de oxigeno a bajas con-
centraciones en pacientes con enfermedad aguda
o cronica con hipoxemia y dificultad respiratoria
leve o recuperacion postanestésica.

- Inconvenientes: imposibilidad de determinar la
FiO: administrada, pero puede calcularse de ma-
nera aproximada multiplicando por cuatro el flujo
de oxigeno suministrado y sumar 21. Por ejemplo,
si el flujo de oxigeno suministrado es de 3 L/min,
la FiO2 suministrada por gafas nasales es de 33%
aproximadamente ([3 x 4]+21=33%). No se re-
comienda el suministro a flujos de oxigeno supe-
riores a 6 L/min, debido a que el flujo rapido de
oxigeno ocasiona sequedad e irritacion de las fosas
nasales y porque los flujos superiores no aumentan
la concentracion del oxigeno inspirado; a un flujo
maximo de oxigeno de 6 L/min, la FiO2 maxima
suministrada por gafas nasales es de 40% a 45%.
Existe el riesgo de obstruccién de los orificios de
suministro y obstruccion de las fosas nasales.

- La parte que se introduce en la nariz es de un ma-
terial muy suave y confortable para el paciente, los
tubos de conduccién son de PVC y estan dispo-
nibles en versiones de adultos y pedidtricos y con
tubos de diferentes longitudes.

Figura 5. Gafas nasales.

Mascarilla facial simple de oxigeno

- Ventajas: es un dispositivo sencillo para adminis-
trar concentraciones medianas de oxigeno (FiO:2
de 40% a 60%) durante el traslado o en situaciones
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de urgencia. Posee orificios laterales que permiten
la salida de volumen espirado, con valvulas uni-
direccionales que se cierran al inspirar, limitando
parcialmente la mezcla del oxigeno con el aire am-
biente (Figura 6).

Indicaciones: pacientes con enfermedad pulmonar
aguda o cronica con hipoxemia y dificultad leve a
moderada durante el transporte o en situaciones
de urgencia. No deben utilizarse con flujos meno-
res de 5 L/min, porque al no garantizarse la sali-
da del aire exhalado puede haber reinhalacién de
COs.

Inconvenientes: poco confortable, mal tolerado
por los lactantes, el nifio puede quitarsela facil-
mente, no permite la alimentacién oral. Reinhala-
cion de CO:e si el flujo de oxigeno es menor de 5
L/min. Flujos supetiores a 8 L/min no aumen-
tan la concentracién del oxigeno inspirado; FiO2
maxima suministrada del 60%.

Figura 6. Mascarilla facial.

Mascarilla de oxigeno con reservorio

Ventajas: es un dispositivo sencillo para adminis-
trar altas concentraciones de oxigeno (FiO2=40%
- 100%) durante el traslado o en situaciones de
urgencia. Usualmente de plastico, posee orificios
laterales que permiten la salida de volumen espi-
rado con valvulas unidireccionales que se cierran
al inspirar, lo cual limita la mezcla del oxigeno con
el aire ambiente; adicionalmente cuenta con una
bolsa reservorio con valvula unidireccional que se
abre durante la inspiracion, permitiendo flujo de
oxigeno al 100% desde el reservorio, incrementan-
do la FiO:z y limitando la mezcla con aire del medio
ambiente. También es util para la administracion
de gases anestésicos (Figura 7).

Indicaciones: pacientes con enfermedad pulmonar
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aguda o cronica con hipoxemia y dificultad mode-
rada durante el transporte o en situaciones de ut-
gencia. No deben utilizarse con flujos menores de
5 L./min, para garantizar la salida del aire exhalado
y prevenir la reinhalacién de CO.. Son necesatios
flujos mayores de 10 a 15 L/min para que la bolsa
reservorio se mantenga llena constantemente y se
garantice oxigeno al 100% durante la inspiracion.
- Inconvenientes: es poco confortable, mal tolera-
do por los lactantes, no permite la alimentacion
oral. Reinhalaciéon de CO:x si el flujo de oxigeno es
menor de 5 L/min. Es necesatio vigilar el funcio-
namiento de las valvulas unidireccionales y de la
bolsa reservorio para garantizar una FiO2>80%.

Figura 7. Mascarilla reservorio.

DISPOSITIVOS DE ALTO FLUJO

Los dispositivos de alto flujo suministran un volu-
men de gas mayor de 40 L/min, lo cual es suficiente
para proporcionar la totalidad del gas inspirado, es
decir, que el paciente solamente respira el gas sumi-
nistrado por el dispositivo (Tabla 8). A excepcion de
la bolsa-valvula-mascarilla, estos dispositivos utilizan
un tubo corrugado y un nebulizador con un sistema
Venturi en el que, por principio de Bernoulli, el flujo
de oxigeno succiona aire del medio ambiente, brin-
dando una mezcla de aire.

Dependiendo de la marca, la FiOz suministrada al
paciente puede ser desde el 24% al 50%. Una obset-
vacion muy importante a tomar en cuenta, cComo se
muestra en la tabla 8, es que a medida que la FiO:
se incrementa, el volumen de la mezcla de gas sumi-
nistrado disminuye, incluso por debajo de 40 L/min
cuando se selecciona una FiO: del 50%, por lo que
es necesario seguir las instrucciones del fabricante en
cuanto a ajustar el flujo de oxigeno necesario, con el
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fin de garantizar la FiO:z deseada y prevenir reinhala-
ci6n de COz. Hay marcas que ofrecen proporcionar
una FiO: del 80% al 100%, sin embargo, como ya se
ha mencionado, el volumen de gas suministrado pue-
de encontrarse por debajo de 40 L./min, con el riesgo
de reinhalacién de COs.

Las ventajas de estos dispositivos son: 1) ofrecer
altos flujos de gas con una FiO: constante y definida;
y 2) es posible controlar la temperatura, humedad y
FiOo.

os de alto flujo.

FiO2 Flujo de oxigeno necesa- | Litros de | Flujo total
seleccio- | rio (verificar segiin marca | aire suc- | de mezcla
nada y fabricante) cionados | de gas

del medio

ambiente
24% 4 1./min 101 L/min | 105 L/min
28% 6 L/min 62 L/min |68 L/min
31% 8 L./min 55 L/min |63 L/min
35% 10 L/min 46 L/min |56 L/min
40% 12 I./min 38 I./min |50 L./min
50% 15 L./min 18 L/min |30 L/min

FiO2: fraccion inspiratoria de oxigeno (%).

Los dispositivos de alto flujo se dividen a su vez en:

Sistemas cerrados

En estos no existe la posibilidad de mezcla adicio-
nal con aire del medio ambiente, pero existe mayor
posibilidad de reinhalacién de COx, si el volumen de
gas suministrado no es el suficiente para permitir su
lavado. Ejemplos de estos dispositivos son:

- Casco cefilico e incubadora: son los dispositivos
mads representativos; en estos la mayor concen-
tracion de oxigeno tiende a acumularse en las
partes bajas (Figura 8).

- Bolsa-valvula-mascarilla de reanimacion: tiene la
capacidad de administrar FiOz al 100%, ya que
su diseflo integra bolsa reservorio y valvulas
unidireccionales; incluso es posible adaptar una
valvula de presiéon positiva continua durante la
espiracion, la cual previene el colapso alveolar en
los pacientes con enfermedad pulmonar grave y
sometidos a ventilacion mecanica. Los flujos de
oxigeno necesarios para garantizar su funciona-
miento van de 10 a 15 L/min.
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Sistemas abiertos
En estos existe la posibilidad de mezcla adicional

con el aire del medio ambiente, por lo que la posibilidad

de reinhalacién de CO2 es menor, pero la FiO2 es mas
diffcil de garantizar. Ejemplo de estos dispositivos son:

- Mascarilla tipo Venturi: tiene las mismas caracte-
risticas que la mascarilla simple, pero con la dife-
rencia de que en su parte inferior posee un dis-
positivo que permite regular la concentracion de
oxigeno que se estd administrando. Ello se consi-
gue mediante un orificio o ventana regulable que
posee este dispositivo en su parte inferior. En el
cuerpo del dispositivo, normalmente, viene indi-
cado el flujo que hay que elegir en el caudalimetro
para conseguir la FiO: deseada (Figura 9).

- Pieza en “T” o collarin de traqueostomia: en pa-
cientes con traqueotomia o tubo endotraqueal hay
un flujo continuo de gas. Se necesita un flujo de
3 a5 L/min para lavar el CO: producido por el
paciente.

- Tienda facial: garantiza que el suministro de la
mezcla de gas no se separe de la via aérea superior
del paciente (Figura 10).

Figura 8. Casco cefalico.

Figura 9. Mascarilla tipo Venturi.
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Figura 10. Tienda facial.

SISTEMAS DE AHORRO DE OXIGENO

Los sistemas de ahorro de oxigeno agrupan el caté-
ter transtraqueal, las canulas reservorio y los sistemas
a demanda. Su objetivo es aumentar la autonomia de
las fuentes de oxigeno portatiles, consiguiendo una
correccion de la hipoxemia con un menor flujo de
oxigeno'®. Debido a sus diferentes caracteristicas cada
sistema presenta ventajas ¢ inconvenientes. Para su
correcta prescripcion debe ajustarse individualmente
el flujo de oxigeno, tanto en reposo como durante el
ejercicio o el sueflo, con las pruebas pertinentes (Ta-
bla 9). Estos sistemas de ahorro de oxigeno pueden
incorporarse a los distintos aparatos suministradores,
por lo que con su asociacién se consiguen ventajas
adicionales, como prolongar la autonomia al reducir
el consumo.

Canulas reservorio

Las canulas reservorio consisten en un reservorio
de latex en forma de bolo, que tienen una capacidad
de 20 ml. Se vacian por la presién negativa de las fo-
sas nasales durante la primera parte de la inspiracién
y se vuelven a llenar en la espiracion, lo que permi-
te un ahorro de un 30% a un 50% de oxigeno. Sus
principales inconvenientes son las amplias variacio-
nes interindividuales (respiracién por la boca, falta
de comodidad, menor estética), la facilidad con que
resultan dafiadas en las maniobras de limpieza y su
precio excesivo (Figura 11).

Catéter transtraqueal
EI catéter transtraqueal proporciona oxigeno di-
rectamente en la traquea a través de un pequefio caté-
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ter de 1,6 a 2 mm de didmetro, que se introduce por
via percutanea, a la altura del segundo-tercer anillo
traqueal. De esta manera se evita el espacio muerto
creado por la cavidad orofaringea y, ademas, la via
aérea superior actia como reservorio, con lo que au-
menta la FiO:z y se consigue mantener unas satura-
ciones de oxihemoglobina similares a las del sistema
convencional, pero con menores flujos de oxigeno. Se
estima que el catéter transtraqueal puede producir un
ahorro de oxigeno de un 50% en reposo y de un 30%
en ejercicio, aproximadamente. Ademas, ha demos-
trado producir una disminucién del trabajo respira-
torio y de la disnea que presenta el paciente, gracias a
la reduccion de la ventilacién. También se ha demos-
trado una mejoria en la funcién hemodinamica. Todo
ello con un impacto significativo en la calidad de vida
relacionada con la salud del paciente.

A pesar de que estéticamente no representa un in-
conveniente, ya que puede ocultarse bajo la ropa, los
pacientes suelen rechazar su prescripcion, sobre todo
port ser un método invasivo, que ademas comporta un
entrenamiento y una educacién en su cuidado, y pot-
que es preciso recambiarlo cada 60 - 90 dias en am-
bito hospitalario. Las principales complicaciones del
catéter son locales, en la zona de insercion (enfisema
subcutaneo, celulitis, hemorragia, etc.). Su uso estd
contraindicado de manera absoluta en pacientes con
estenosis subglética, paralisis de cuerda vocal, coagu-
lopatia grave, acidosis respiratoria o incapacidad para
mantener los cuidados y relativamente contraindica-
do en estados que dificulten la correcta cicatrizacion
o en pacientes con hipersecrecion bronquial.

istemas de ahorro
Catéter Canula Sistema a
transtraqueal reservorio demanda
Mecanis- | Disminuye el Almacena oxi- | Proporciona
mo de espacio muerto | geno durante oxigeno solo
ahorro la espiraciony | durante la
La via aérea lo administra al | inspiracion,
superior actia | comienzo de la | principalmente
como reservorio | inspiracion en su inicio
Indica- | Fuente portatil | Fuente portatil | Fuente portatil
COREE Hipoxemia Hipoxemia
refractaria refractaria
Fiacil de usar
Ventajas | Mejora los para- | Facil de usar Adaptado a las
metros de fun- botellas de oxi-
cién pulmonar geno liquido
Desven- | Invasivo Escasa Disminuciéon
tajas comodidad de eficiencia a
altas frecuen-
cias inspira-
torias
Coste Alto Bajo Medio
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Figura 11. Canula reservorio.

Vilvulas de demanda

Las valvulas de demanda utilizan un sensor de flu-
jo nasal (por variaciones de temperatura o presion)
y una electrovalvula para liberar oxigeno tnicamente
cuando el sensor detecta flujos inspiratorios. Permi-
ten un ahorro de hasta el 50% de oxigeno y pueden
adaptarse facilmente a los sistemas portatiles. Su prin-
cipal inconveniente reside en que no son validas si
el paciente precisa un elevado flujo de oxigeno para
corregir la hipoxemia. La sensibilidad de la valvula,
la frecuencia respiratoria y la respiracién bucal son
factores que pueden influir en la eficacia del sistema.
Se suministrard segin prescripcion facultativa. Estos
sistemas de ahorro deben permitir el paso del caudal
de oxigeno seleccionado durante el tiempo que dura
la inspiracion e impedir el paso de este durante la es-
piracién. Se debe sincronizar con la respiracion del
paciente y ajustarse de forma automatica ante posi-
bles cambios de la frecuencia respiratoria. Si el equipo
funciona conectado a la red de 220 V a través de un
alimentador externo, debe estar provisto de una ba-
terfa interna para seguir funcionando en caso de fallo
de la red. Debe disponer de un botén de emergencia
en caso de fallo total de la valvula que, una vez presio-
nado, permita la libre circulacién del flujo de oxigeno
fijado en ella.

Prescripcion de los sistemas de ahorro

La prescripcion de un sistema de ahorro implica el
reajuste de todos los parametros establecidos. Dado
que el TMOM se ha establecido como el mejor reflejo
de la desaturacién al esfuerzo, debetia realizarse con
el nuevo sistema de administracion para ajustar los
valores en deambulacion. Asimismo, cuando los utili-
cemos para la oxigenoterapia cronica domiciliaria (ya
sea con oxigeno liquido o para optimizar una fuente
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fija) debemos obtener los parametros adecuados du-
rante el dia y la noche para corregir la desaturacion.

Los sistemas a demanda presentan la singularidad
de que, al ser de diferentes empresas proveedoras, no
utilizan volimenes de oxigeno similates. Por lo tanto,
cuando se cambia de sistema y de modelo es nece-
sario adecuar el sistema a cada paciente, reajustando
todos los parametros de oxigenacion, tanto en reposo
como en actividad o durante el suefio.

4. MANTENIMIENTO DE LOS SERVICIOS

La oxigenoterapia domiciliaria es un tratamiento
con claros beneficios psicologicos y funcionales, asi
como en términos de supervivencia, fundamental-
mente en pacientes con EPOC e hipoxemia severa en
reposo'® y mas controvertidos en otras enfermedades
y situaciones. Aunque esta terapia es una de las mas
caras en términos de costos directos en los pacientes
con EPOC, es una de las mas rentables por su impacto
directo en mortalidad". Sin embargo, en muchas oca-
siones no existe control de las prescripciones y tampo-
co del cumplimiento, con el consiguiente impacto en
los resultados esperados. La falta de control sobre los
nuevos dispositivos de terapia de oxigeno en el hogar
requiere una mayor participacion clinica para evaluar el
rendimiento de los mismos. Por otro lado, seria necesa-
rio disponer de profesionales entrenados para mejorar
el cumplimiento y prevenir las posibles complicacio-
nes'. Ademas, el oxigeno no deja de ser un medica-
mento que requiere una prescripcion, disponer de un
sistema de entrega adecuado y una monitorizacion del
efecto de la terapia. En este sentido, la correcta instau-
racion de este servicio, asi como el mantenimiento del
mismo y el control de la prestacion, pasa a tener un
interés relevante.

Marco Legal

La aplicacion de la OD puede llevarse a cabo siem-
pre y cuando concurran determinadas circunstancias y
requisitos delimitados por leyes y normativas, que regu-
lan fundamentalmente el uso seguro del medicamento
y que determinaran el mantenimiento de los equipos,
asi como las actividades que debe realizar la empresa
suministradora o el control de la prestacion (Tabla 10).

La base de las siguientes leyes y normativas regula-
doras, tanto de la prestacion de los servicios de oxige-
noterapia como de su mantenimiento, se encuentra en
el articulo 43 de la Constitucion Espafiola, en el que se
reconoce el derecho a la proteccion de la salud, siendo
competencia de los poderes publicos la organizacion y
tutela de la salud publica a través de medidas preventi-
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vas y de las prestaciones y servicios necesarios. Por otro
lado, el articulo 18.3 de la Ley 14/1986, de 25 de abril,
General de Sanidad, considera que la asistencia sanita-
ria especializada incluye tanto la hospitalizacion como
la asistencia en domicilio, cuando esta es necesatia para
completar de forma efectiva la asistencia sanitaria. En
esta misma Ley, en el articulo siguiente, se recogen las
actuaciones que desarrollaran las Administraciones Pu-
blicas para la prestacion de los productos terapéuticos
necesarios, ya sea a través de los Servicios de Salud u
otros 6rganos competentes.

Es a través del Real Decreto 1030/2006, de 15 de
septiembre, por medio del cual se establece la cartera
de servicios comunes del Sistema Nacional de Salud,
que incluye entre las prestaciones complementarias la
oxigenoterapia a domicilio. Del mismo modo, se es-
pecifica la forma de financiacion de dicha prestacion,
quedando a cargo de las comunidades auténomas, de
conformidad con los acuerdos de transferencias y el
sistema de financiacién autonémica vigente. Este dlt-
mo decreto se completa con la Orden Ministerial de 3
de marzo de 1999 para la Regulacion de las técnicas de
terapia respiratoria a domicilio en el Sistema Nacional
de Salud (BOE de 13 marzo 1999, num. 62), en la que
se recogen los requisitos y situaciones clinicas que justi-
fican las indicaciones de oxigenoterapia y otras técnicas
de terapia respiratoria domiciliarias contempladas en el
Real Decreto 63/1995 sobte ordenacién de prestacio-
nes sanitarias del Sistema Nacional de Salud y que fue
derogado por el Real Decreto 1030/2006.

La reglamentacion vigente en Espafia en materia de
productos sanitarios es el Real Decreto 1591 /2009, de
16 de octubre, que transpone la Directiva 2007/47/
CE, de 5 de septiembre de 2007, que modifica la Di-
rectiva 93/42/CEE, de 14 de junio de 1993, relativa
a los productos sanitarios. Este decreto, establece las
garantias sanitarias minimas para la aplicacion de la oxi-
genoterapia, entre otros. A partir de aqui existen otros
decretos especificos aplicables en funcion del sistema
de administraciéon de oxigenoterapia utilizado (equi-
pos a presion, equipos eléctricos, etc.). En concreto,
el Real Decreto 2060/2008 de 12 de diciembre, por el
que se aprueba el Reglamento de equipos a presion y
sus instrucciones técnicas complementarias. En este se
determinan los requisitos para la instalacion, puesta en
servicio, inspecciones periddicas, reparaciones y mo-
dificaciones de los mismos, aplicando la Directiva del
Patrlamento Eutropeo y del Consejo 97/23/CE, en la
que se especifica que todos los equipos deberan llevar
un marcado “CE” de conformidad, que expresa que se
cumplen las disposiciones de la Directiva y modifica el
Real Decreto 1244/1979, de 4 de abril.
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LEYES GENERALES

1. Real Decreto 1030/2006, de 15 de septiembre, en el que se establece la cartera de servicios comunes del
Sistema Nacional de Salud.
- Deroga a Real Decreto 63/1995, de 20 de enero, sobre ordenacion de prestaciones sanitarias del Sistema
Nacional de Salud.

2. Orden Ministerial de 3 de marzo de 1999 para la regulacion de las técnicas de terapia respiratoria a domi-
cilio en el Sistema Nacional de Salud.

3. Real Decreto 1591/2009, de 16 de octubre, que regula los productos sanitatios.
- Deroga a Real Decreto 414/1996, de 1 de marzo, por el que se regula los productos sanitatios.

4. Ley 29/20006, de 26 de julio, sobre garantias y uso racional de los medicamentos y productos sanitatios.
5. Real Decreto 1564/1992, de 18 de diciembre, por el que se desarrolla y regula el régimen de autotizacion
de los laboratorios farmacéuticos e importadores de medicamentos y la garantia de calidad de su fabricacién

industrial.

6. Real Decreto 1344/2007, de 11 de octubre, por el que se regula la farmacovigilancia de medicamentos de
uso humano.

GASES

7. Real Decreto 1345/2007, de 11 de octubre, por el que se regula el procedimiento de autorizacion, registro
y condiciones de dispensacion de los medicamentos de uso humano fabricados industrialmente.
- Deroga a Real Decreto 1800/2003, de 26 de diciembre, que regula los gases medicinales.

ENVASES

8. Real Decreto 2060/2008, de 12 de diciembre, por el que se aprueba el Reglamento de equipos a presion y
sus instrucciones técnicas complementarias.
- Modifica a Real Decreto 1244/79 sobre Aparatos a Presion.

9. Real Decreto 208/2005, de 25 de febrero, sobre aparatos eléctricos y electronicos y la gestion de residuos.
10. Norma UNE-EN ISO 7396-1: Parte 1: Sistemas de canalizacién para gases medicinales comprimidos y

vacio.
- Deroga Norma UNE-EN 737-3. Sistemas de distribucién canalizada de gases medicinales.

UNE-EN ISO: Una Norma Espafiola-European Norm Internacional Estandar Organitation.
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Definiciones

- Mantenimiento: conjunto de operaciones pre-
ventivas y correctivas realizadas por el personal
técnico, necesarias para que un producto sanita-
rio se utilice y permanezca en funcionamiento,
conforme a las especificaciones del fabricante
durante su utilizacién.

- Asistencia técnica: englobaria el conjunto de
operaciones (instalacién del equipo, manteni-
miento preventivo (mediante revisiones periodi-
cas y controles de seguridad necesarios) y man-
tenimiento correctivo (con reparaciones, ajustes
o calibraciones en el caso necesario) que se ne-
cesitan para que un producto sanitario se utilice
y mantenga su funcionamiento, segun las especi-
ficaciones del fabricante, durante su periodo de
vida util.

Requisitos generales

La OD se va a administrar a través de diferentes
sistemas, debiendo adaptarse cada uno de estos a la
normativa vigente, tanto para su instalacién como
para su correspondiente mantenimiento. De forma
general, el suministro de los mismos debe cumplir
una serie de requisitos® que se detallan a continua-
cién:

1. Los equipos disponibles deben cumplir los requi-
sitos establecidos en el Real Decreto 1591/2009,
de 16 de octubre, sobre productos sanitatios, la
normativa internacional de seguridad para apa-
ratos eléctricos de uso médico (IEC-601-1) y las
normativas local, autonémica y estatal vigentes
en cada momento, de todos los equipos utiliza-
dos y del material fungible necesario. Tanto los
equipos como el material fungible deben estar
validados y en perfecto estado de funcionamien-
to, segun la directiva 2007/47/CE.

2. Es obligado el cumplimiento de los criterios
higiénico-sanitarios para la prevencién y control
de la legionelosis en instalaciones de riesgo en
terapias respiratorias, que se contemplan en el
Real Decreto 865/2003, de 4 de julio.

3. Todos los equipos deben disponer de marcado
“CE”, asf como su correspondiente declaracién
de conformidad, aplicando la directiva 97/23/
CE.

4. La documentacién facilitada al paciente debe
aparecer en un lenguaje comprensible y en len-
gua castellana o cualquiera de las otras lenguas
oficiales del territorio espafiol.

5. Las empresas acreditaran la cualificacion de su
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personal asistencial para llevar a cabo la terapia
domiciliaria y en todo caso dispondran de un
plan de formacién especifico.

6. Las empresas deberdn garantizar que la presta-
cién de los servicios se lleva a cabo de forma
correcta y en el momento en que debe realizarse.

7. El personal que accede al domicilio del paciente
debe ir correctamente identificado, con una cre-
dencial en la que aparezca la fotografia, la res-
ponsabilidad en la empresa, asi como la fecha de
expedicién y caducidad.

8. La prestacion de cualquier tratamiento exclusi-
vamente se realizard tras la presentacion de la
prescripcién médica normalizada de cada orga-
nismo, adecuadamente cumplimentada y firma-
da por el facultativo prescriptor, segin Orden
Ministerial de 3 de marzo de 1999 para la re-
gulacién de las técnicas de terapia respiratoria
a domicilio en el Sistema Nacional de Salud y
lo dispuesto en el Real Decreto 1345/2007, por
el que se regula el procedimiento de autoriza-
cion, registro y condiciones de dispensacién de
los medicamentos de uso humano fabricados in-
dustrialmente.

9. La anterior orden también determina las condi-
ciones de financiacién y recoge el procedimien-
to para la obtencion de la prestacion, que serd el
establecido por las Administraciones Sanitarias
con competencias en la gestion de las mismas,
incluyendo el del material necesatrio para su su-
ministro y administracion.

10.Debe existir un servicio de informacion y asis-
tencia permanente (24 horas todos los dfas de
la semana, incluyendo festivos) para la atenciéon
de dudas de funcionamiento, averias y sustitu-
cién del equipo si fuera necesario, con la urgen-
cia requerida, segin el caso. La empresa man-
tendra un contacto directo con los facultativos
ante la deteccién de anomalias de caracter sa-
nitario.

Funcion de la empresa suministradora y activi-

dades a realizar
La empresa suministradora es responsable de la

instauracién y seguimiento de los tratamientos, asi
como de la atencién al paciente®. Para la instaura-
cién de los tratamientos la empresa debe:

- Atender los avisos de instauracién de tratamien-
to segun los plazos acordados (24 horas siguien-
tes a la recepcion de la prescripcion en el caso
de la oxigenoterapia crénica y en las 6 horas si-
guientes en los casos agudos).
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- Suministrar el equipo necesario para cada moda-
lidad de tratamiento en el domicilio del paciente.

- Asegurar que los equipos tengan las dimensio-
nes adecuadas y queden correctamente fijados,
asegurando que no puedan caer de forma acci-
dental. El material accesorio debe estar realiza-
do con materiales atéxicos.

- El material fungible debe entregarse en bolsa
cerrada y precintada, siendo de tnico uso por
cada paciente y renovandose cada vez que sea
necesario.

Atencioén al paciente mediante:

- Comprobacion de la prescripciéon médica.

- Adiestramiento a través de informacion, tan-
to verbal como escrita (entrega del manual de
instrucciones u hojas informativas) al paciente
y familiares. Incluirfa las instrucciones de uso,
manipulaciéon y normas de seguridad. Debe ve-
rificarse la comprensiéon de dicha informacién y
la adquisiciéon de destrezas.

- Puesta en marcha de los equipos con la progra-
macion establecida por el facultativo.

- Informacién de los efectos adversos y solucio-
nes.

- Educacién para la salud. Consejo antitabaco.
Promocion del cumplimiento.

- Informacién general sobre los derechos y debe-
res del usuario, como contactar con la empresa,
obligaciones de la misma, calendario previsto de
revisiones y repuesto de material, asi como los
tramites para cursar posibles reclamaciones.

- Seguimiento: con verificacion telefénica del co-
rrecto funcionamiento del equipo a las 24 ho-
ras y revisiones posteriores, segin se establez-
ca. Existen estudios en los que se evidencia que
realizar visitas domiciliarias ayuda a identificar
problemas e implementar soluciones que pue-
den mejorar la forma en que se emplea la oxige-
noterapia. Muchas de estas intervenciones estin
relacionadas con el cumplimiento o con el man-
tenimiento y limpieza de los equipos. En con-
creto, en el estudio de Godoy se proporciond
consejo sobre el mantenimiento y limpieza de
los equipos hasta en un 60% de las revisiones'.

- El paciente o los familiares deben dejar constan-
cia firmada de su conformidad con la instalacién
del equipo y reparaciones o revisiones llevadas
a cabo en el domicilio, quedando constancia en
soporte documental, en el que se refleje dia y
hora de las mismas.

- Tras la finalizacién del tratamiento, fallecimien-
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to o alta voluntaria, los equipos seran retirados
del domicilio del paciente por la empresa, tras
contar con la orden de baja del facultativo pres-
criptor.

Mantenimiento de los sistemas de administra-
cion de oxigeno

Desde que se sentaron las bases de la oxigeno-
terapia hasta la actualidad ha existido un importan-
te avance tecnologico, disponiendo de diferentes
modalidades terapéuticas®, pero, de forma gene-
ral, todos estos equipos y, en base al Real Decreto
1591/2009, deben:

- Incorporar instrucciones sencillas sobre su utili-
zacion, con advertencias o precauciones que de-
ban adoptarse. Las instrucciones deberian incluir
las prestaciones del equipo y los posibles efec-
tos adversos, informacion util para evitar ciertos
riesgos relacionados con el uso del producto,
datos que permitan comprobar si el producto
esta bien instalado y funciona correctamente,
asf como sobre la frecuencia de las operaciones
de mantenimiento y calibrado necesarias, datos
sobre limpieza, desinfeccion, acondicionamien-
to y, en su caso, el método de esterilizacion del
producto.

- Incluir un sistema de alarma que sefiale cual-
quier fallo de la fuente de energia y estar dise-
flados para que el riesgo de su uso sea minimo,
cuando los equipos se conecten a una fuente de
energia externa de la que dependa la seguridad
de los pacientes.

- Incorporar especificaciones sobre si el producto
es reutilizable o de un solo uso.

- Tener informacién visual que alerte sobre el pe-
ligro del humo del tabaco en presencia del equi-
po de oxigeno®*.

Modalidades terapéuticas

1. Cilindros de oxigeno: el fabricante tiene la
obligacion de entregar un certificado, junto con
la sustancia o preparado quimico peligroso, en el
que se recoge la composicién quimica, su toxici-
dad, peligrosidad, modo correcto de empleo y al-
macenamiento, asi como el tipo de riesgo inheren-
te a su utilizacién y el medio de proteccion frente
al mismo, condiciones de manipulacién, envasado
y etiquetado, primeros auxilios, medidas de lucha
contra incendios y medidas a tomar en caso de es-
capes/derrames accidentales. Las bombonas llenas
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se almacenaran a cubierto y no se someteran a tem-
peraturas extremas. Como medidas generales de
mantenimiento de gases medicinales:

- El usuario es responsable del manejo de las bo-
tellas y el buen estado y mantenimiento de los
accesorios necesarios para su utilizaciéon y em-
pleo correcto.

- No debe cambiarse cualquier marca utilizada
por el proveedor para identificar el contenido de
la botella. Si esta no esta identificada, no utilizar-
la.

- Antes de usar una botella hay que asegurarse de
que esté bien sujeta para evitar su caida.

- Nunca deben forzarse las conexiones que no
ajusten bien. Evitar el uso de herramientas sobre
las valvulas equipadas con volante manual. Si las
valvulas presentan dificultad para su apertura o
cierre, o estan agarrotadas, debera consultarse
con la empresa suministradora.

- Se deben mantener las botellas alejadas del con-
tacto con circuitos eléctricos (no conectar nunca
las botellas a un circuito eléctrico) y de cualquier
fuente de calor, hornos, etc. Las botellas tampo-
co deben someterse a bajas temperaturas.

- Evitar todo contacto de botellas, valvulas, regu-
ladores, mangueras e instalaciones anexas con
aceites, grasas y otros productos combustibles,
ya que los aceites y ciertos gases como el oxige-
no, protéxido de nitrégeno, etc., pueden combi-
narse, dando lugar a una violenta explosion.

- Las botellas y los botellones se deben transpor-
tar de manera adecuada, de pie, sujetos, con la
ayuda de carros.

2. Oxigeno liquido:

- Adjuntar normas de seguridad (Tabla 11).

- La limpieza del equipo se realizara a diario con
un paflo seco. No utilizar productos abrasivos ni
objetos punzantes, cera o pulimento. Puede uti-
lizarse un pafio humedecido con agua o soluciéon
jabonosa.

- Si se usa un recipiente recolector, eliminar dia-
riamente el agua recogida y lavar el vaso con
agua y detergente suave. Dejar secar al aire.

- Eliminar el agua acumulada en el recipiente de
condensacion.

3. Concentrador:

- Adjuntar normas de seguridad (Tabla 12).

- Recomendaciones de uso de la botella de oxige-
no de emergencia ante fallo continuado de sumi-
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nistro eléctrico o averfa del concentrador.

Un técnico realizara una revisiéon general del
equipo en el domicilio del paciente.

La limpieza del equipo se realizara a diario con
un pafio seco y tras desenchufarse de la red eléc-
trica. No utilizar productos abrasivos ni objetos
punzantes, cera o pulimento. Puede utilizarse un
pafio humedecido con agua o solucién jabonosa.
Debe realizarse limpieza semanal de los filtros
de particulas gruesas para eliminar la suciedad y
pelusas del aire. La limpieza se realizara con una
solucién jabonosa tibia y se enjuagara con abun-
dante agua corriente. Se eliminard el exceso de
agua con una toalla absorbente y se dejara secar
al aire. Colocar los filtros cuando estén comple-
tamente secos. No deben utilizarse los equipos
sin filtro.

. Concentrador portatil generador de oxigeno:

Adjuntar normas de seguridad (Tabla 13).
Recomendaciones de uso de la botella de oxige-
no de emergencia ante fallo continuado de sumi-
nistro eléctrico o averfa del concentrador.

Debe realizarse la explicacion y demostracion de
la recarga y mantenimiento de los equipos pot-
tatiles.

Un técnico realizara una revisién general del
equipo en el domicilio del paciente.

La limpieza del equipo se realizara a diario con
un pafio seco y tras desenchufarse de la red eléc-
trica. No utilizar productos abrasivos ni objetos
punzantes, cera o pulimento. Puede utilizarse un
pafio humedecido con agua o solucién jabonosa.
Realizar limpieza semanal de los filtros de parti-
culas gruesas para eliminar la suciedady pelusas
del aire. La limpieza se realizard con una solu-
cién jabonosa tibia y se enjuagara con abundan-
te agua corriente. Se eliminard el exceso de agua
con una toalla absorbente y se dejard secar al
aire. Colocar los filtros cuando estén completa-
mente secos. No deben utilizarse los equipos sin
filtro.

. Material complementario:

Gafas nasales y mascarillas: limpieza diaria con
agua tibia jabonosa, enjuagar con agua corriente
y dejar secar al aire.

Tubo de oxigeno: limpieza diaria tras retirar ac-
cesorios con un trapo humedo.

Humidificador: lavar diariamente desenroscan-
do el conjunto y sumergiéndolo en agua estéril
jabonosa, tanto el vaso como la tapa. Enjuagar
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bien utilizando agua estéril, asegurando que no
quedan restos de jabon y dejar escurrir. Debe
llenarse hasta el nivel indicado y volver a enros-
car. Una vez a la semana sumergir en solucion de
vinagre, de una parte de vinagre por dos de agua
estéril (desinfecta y evita residuos calcareos).

Control de las prestaciones

La Orden Ministerial de 3 de marzo de 1999 para
la regulacion de las técnicas de terapia respiratoria
a domicilio en el Sistema Nacional de Salud (BOE
de 13 marzo 1999, nam. 62) adjudica a cada Comu-
nidad Auténoma las competencias que aseguren el
seguimiento y control, tanto técnico de los respon-
sables del suministro como sanitario de los pacien-
tes, que garantice el cumplimiento de lo establecido
en dicho decreto. En base a esto, se establecen una
serie de premisas con objeto de llevar a cabo un
control de las prestaciones realizadas®:

1. La empresa contara con un sistema de gestion
informatizada de los servicios realizados.

2. Se llevara a cabo un Registro de Pacientes en
tratamiento con OD, en el que deben registrarse
todos los pacientes atendidos.

3. Se recogeran datos relativos al paciente, el trata-
miento y el médico prescriptor, asi como el equi-
po de que dispone el paciente, fecha de inicio de
tratamiento, revisiones, control de cumplimien-
to..., estando disponible dicha informacién por
el centro contratante. La recogida y tratamiento
de datos debera adecuarse a la normativa vigen-
te en materia de seguridad y proteccion de datos
de caracter personal, en cumplimiento de la Ley
Orgénica 15/1999, de 13 de Diciembre, de Pro-

teccion de Datos de Caracter Personal.

4. Deberia existit una comisiéon de seguimiento,
constituida por un representante del Servicio de
Neumologia, un representante de la Direccion
del Centro y un representante de la empresa
suministradora, que controlard la terapia, con
objeto de realizar auditorias para evaluar la ade-
cuacién de la prescripcion, el cumplimiento y
controlar los servicios prestados por la empresa.
Es importante resaltar la importancia del con-
trol de las prestaciones, detectaindose, cuando se
ha realizado algin estudio®, que un porcentaje
considerable de pacientes no realiza el mante-
nimiento de sus equipos de forma adecuada®,
con el consiguiente riesgo, y que otro porcentaje
considerable no cumple correctamente el trata-
miento™ ' ?, En este sentido, podtian tener ca-
bida los recientes programas de telemedicina, en
los que el control del cumplimiento de la terapia,
asf como sus posibles complicaciones e incluso
monitorizacién del paciente, se lleva a cabo de
una forma integrada y facilita la trasmision de
informacién entre la empresa suministradora de
la terapia de oxigeno y el facultativo. Trabajos
recientes en este campo encuentran un buen
grado de satisfaccién tanto de los profesionales
sanitarios como de los pacientes®.

5. Los organismos competentes estardn autoriza-
dos a realizar un control de calidad de las pres-
taciones en base a indicadores de calidad especi-
ficos.

6. En base al Real Decreto 1591/2009, debe existir
un compromiso por parte del fabricante de velar
por la adecuacién y eficacia de su sistema de ca-

lidad.

- Permanezca al menos a 4 metros de llamas, cigarrillos, calenta-
dores, etc., cuando use el oxigeno.

- Almacene el equipo en una zona abierta y ventilada, lejos de
habitacion con estufas, calentadores, llamas, etc.

- Asegurese de que no hay salida de oxigeno cuando no lo estd
utilizando.

- No fume ni deje fumar cerca del equipo.

- No intente realizar ningin tipo de ajuste o reparacién en el

equipo.

- Evite cualquier golpe tanto en la nodriza como en el portatil.

- Utilice siempre el equipo en posicion vertical, si se cae pida
ayuda para ponerlo de pie inmediatamente.

- No mueva el quipo sin ayuda. Es muy pesado y requiere dos o
mas personas para movetlo.

- No toque ninguna parte del equipo que esté cubierta con hielo.
Corre peligro de quemarse por frio.

- Cumpla rigurosamente todas las normas de higiene y manteni-
miento.

- Llame al servicio de atencién permanente si su médico le indica
aumentar o disminuir el flujo de oxigeno.

- No ponga el equipo en el bafio o en un espacio cerrado ni lo
tape con nada.
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- Mantenga el equipo de oxigeno portatil alejado de llamas, ciga-
rrillo, estufas, calentadores, herramientas eléctricas... cuando lo
esté utilizando.

- Asegurese de que no hay salida de oxigeno cuando no lo esté
utilizando.

- No fume ni deje fumar cerca del equipo.

- No intente realizar ningin tipo de ajuste o reparacion en el
equipo.

- Siga las precauciones de cualquier equipo eléctrico.

- Utilice siempre el equipo en posiciéon vertical.

- Cumpla rigurosamente todas las normas de higiene y manteni-
miento.

- Llame al servicio de atencién permanente si su médico le indica
aumentar o disminuir el flujo de oxigeno.

- Sitde el equipo en espacios donde el aire circule libremente.

- Sitde el equipo cerca de una toma de corriente, no utilice ningtin
tipo de extension eléctrica.

- Mantenga el equipo de oxigeno portatil alejado de llamas, ciga-
rrillo, estufas, calentadores, herramientas eléctricas, etc., cuando lo
esté utilizando.

- Asegurese de que no hay salida de oxigeno cuando no lo esté
utilizando.

- No fume ni deje fumar cerca del equipo.

- No intente realizar ningin tipo de ajuste o reparacion en el
equipo.

- Siga las precauciones de cualquier equipo eléctrico.

- Utilice siempre el equipo en posicion vertical.

- Cumpla rigurosamente todas las normas de higiene y manteni-
miento.

- Llame al servicio de atencién permanente si su médico le indica
aumentar o disminuir el flujo de oxigeno.

- Sitte el equipo en espacios donde el aire circule libremente.
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