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RESUMEN 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es un problema de suma importancia para la 
salud pública. Es la cuarta causa de morbimortalidad en Estados Unidos y se calcula que para el año 
de 2020 será la quinta causa en el impacto global por enfermedades a escala mundial, según un es-
tudio del Banco Mundial/Organización Mundial de la Salud. Por lo tanto, la EPOC causa preocupa-
ción a los pacientes, familiares, cuidadores y a toda la comunidad. Es una enfermedad costosa, en 
cuanto a la pérdida de la calidad de vida, la menor capacidad de contribuir con la sociedad y los cos-
tos económicos. 

Un importante problema asociado con la EPOC es la aparición de exacerbaciones o el empeora-
miento periódico de los síntomas y la función pulmonar. Los síntomas incluyen empeoramiento de la 
disnea, tos y producción de esputo. Estas ocasionan una mayor utilización de los servicios de asis-
tencia sanitaria y una reducción en la calidad de vida relacionada con la salud, por tal motivo es fun-
damental su identificación y tratamiento precoz. Por lo general, se tratan con fármacos broncodilata-
dores, corticosteroides orales y antibióticos. 
Palabras claves: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, tratamiento, exacerbaciones agudas.   
 
ABSTRACT 

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a major problem for public health. It is the fourth 
leading cause of mortality in U.S.and it is estimated that by the year 2020 will be the fifth leading cau-
se in the overall impact on global disease, according to a study by the World Bank / World Health Or-
ganization. Therefore, COPD causes concern to patients, families, carers and the wider community. It 
is a costly disease in terms of loss of quality of life, the least ability to contribute to society and eco-
nomic costs.  

A major problem associated with COPD is the exacerbation or worsening of symptoms and peri-
odic pulmonary function. The symptoms during exacerbations include worsening of dyspnea, cough 
and sputum production. These exacerbations causing greater use of health care services and re-
duced quality of life related to health. for this reason it is essential identification and early treatment 
Usually treated with bronchodilator drugs, oral corticosteroids and antibiotics. 
Key Words:  chronic obstructive pulmonary disease, treatment, acute exacerbations. 
 
INTRODUCCION  
 La enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC) es una entidad frecuente, principal-
mente relacionada con el tabaquismo. Consti-
tuye un importante problema de salud pública y 
es una de las principales causas de morbilidad 
y mortalidad en el mundo desarrollado. Actual-
mente constituye la cuarta causa de muerte en 
el mundo entre las personas mayores de 45 
años(1,2).  

La EPOC se asocia frecuentemente con 
exacerbaciones de los síntomas. Se define la 
exacerbación de la EPOC como: un evento en 
el curso natural de la enfermedad, caracteriza-
do por un cambio, más allá de la variabilidad 
diaria, en la disnea, tos y/o expectoración del 
paciente, y que puede requerir un cambio en la 
medicación habitual. Se trata de episodios fre-
cuentes que se producen con un promedio de 2 
a 3 veces por año, de instauración aguda y po-
tencialmente graves, que dejan un impacto 
permanente en la calidad de vida y en la fun-
ción pulmonar de los pacientes(3,4,5, 6).  

Objetivo: recopilar información y realizar 
una revisión bibliográfica sobre el tratamiento 

que se debe instaurar en los pacientes que pa-
decen una exacerbación aguda en el transcur-
so de la EPOC. 
 
MATERIALES Y METODOS  

Para la presente revisión recurrimos a libro 
de texto de medicina, revistas científicas y ba-
ses de datos electrónicas tales como lilacs, 
cochrane, medline y se consideraron artículos 
de los últimos 6 años, tanto de revistas como 
de sociedades científicas. 

Evidencia A: Estudios aleatorios y controla-
dos (EAC). Gran cantidad de datos. 
Evidencia B: Estudios aleatorios y controla-
dos (EAC). Datos limitados. 
Evidencia C: Estudios no aleatorios. Sólo de 
observación. 

Palabras claves :  EPOC, exacerbaciones agu-
das, tratamiento. 
 
DESARROLLO 

Las exacerbaciones constituyen la causa 
más frecuente de visitas médicas, hospitaliza-
ción y muerte en pacientes con EPOC. Es un 
evento dentro de la evolución natural de la en-
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fermedad, el cual se caracteriza por el aumento 
de la disnea, tos y/o expectoración, mayor que 
su variabilidad habitual y que son de intensidad 
tal que motivan cambios en el tratamiento. (7)  

Las causas más comunes son las infeccio-
nes del árbol traqueobronquial y la contamina-
ción ambiental, aunque en aproximadamente 
una de cada tres exacerbaciones graves no se 
puede llegar a identificar la causa (Evidencia B) 
(3). 

No existe un sistema validado para clasificar 
su gravedad. Probablemente el sistema más 
utilizado es el de Anthonisen y colaboradores. 
En este sistema las exacerbaciones de tipo 3 
(grave) presentan los 3 principales hallazgos 
clínicos (incremento de la disnea, mayor volu-
men de esputo y purulencia en el esputo) y las 
tipo 2 (moderada) dos de los tres. La exacerba-
ción tipo 1 tiene uno de estos hallazgos, más 
por lo menos, uno de los siguientes criterios 
clínicos: una infección de vías aéreas superio-
res en los últimos 5 días, fiebre sin causa apa-
rente, aumento de las sibilancias, aumento de 
la tos o un incremento del 20% en la frecuencia 
respiratoria o cardíaca por encima de la basal 
(1,8).  

Las medidas terapéuticas son más eficaces 
cuanto más precoz se tomen. De ahí la impor-
tancia que tanto el paciente como sus familia-
res estén entrenados para detectar los cambios 
clínicos tales como las modificaciones en las 
características del esputo, aumento de la dis-
nea, aparición de edemas de miembros inferio-
res, etc, debiendo consultar al médico para de-
finir la conducta terapéutica en forma temprana. 
(8).  

Prácticamente todos los pacientes con 
EPOC de estadio 1, la mayoría de estadio 2 y 
algunos pacientes de estadio 3 pueden ser tra-
tados ambulatoriamente, siempre que cuente 
con un adecuado apoyo, además de recibir las 
instrucciones y la medicación adecuada. (8). 
 
Tratamiento ambulatorio 

Como primera opción, el paciente con agu-
dización de EPOC leve a moderada, e incluso 
en muchos casos graves, será tratado ambula-
toriamente. En todos los episodios deberá rea-
lizarse un seguimiento a las 48-72 hs de la pri-
mera consulta para modificar el tratamiento si 
la evolución no es adecuada (cambio en el tra-
tamiento o remisión del paciente al hospital) (9)  
La tasa de fracaso del tratamiento ambulatorio 
de las agudizaciones alcanza el 20-25% y la 
gravedad de la enfermedad de base es el prin-
cipal factor de riesgo de fracaso (6).  
El tratamiento consistirá en: 
Broncodilatadores. El tratamiento domiciliario 
de una exacerbación de la EPOC incluye el 
aumento de la dosis y/o la frecuencia del trata-
miento broncodilatador de acción corta preexis-

tente, de preferencia con un beta2- agonista. 
(Evidencia A) (3).  

La vía inhalatoria es la preferible y la más 
utilizada. En pacientes taquipneicos y no cola-
boradores, el uso de los broncodilatadores en 
solución nebulizada facilitará el tratamiento (10).  
Por vía inhalatoria podemos usar beta-2 ago-
nistas de acción corta o ipratropio. Los beta-2 
agonistas producen una broncodilatación más 
rápida que los anticolinérgicos y se han consi-
derado tradicionalmente como los fármacos de 
primera elección. En la actualidad, algunos 
medicamentos que pertenecen a los beta2-
agonistas son el salbutamol y la terbutalina. Es-
tos se pueden administrar cada 30-60 minutos, 
si el paciente los precisa y tolera. Posterior-
mente, a medida que empieza la mejoría clíni-
ca, se alarga el intervalo de administración a 4-
6 hs. Como inconveniente tienen más efectos 
secundarios que el ipratropio y, a diferencia de 
este último, pueden producir un descenso ini-
cial en la presión arterial de oxígeno. Esto oca-
siona que algunas guías terapéuticas recientes 
para este tratamiento aconsejen comenzarlo 
con ipratropio, sobre todo en los pacientes más 
hipoxémicos (10).  

Si no se produce una rápida mejoría con es-
tos fármacos, se recomienda agregar un antico-
linérgico, aunque las evidencias de la efectivi-
dad de esta combinación son materia de con-
troversia (3).  

Si los pacientes estaban en tratamiento con 
beta 2 adrenérgicos de larga duración (Salme-
terol o Formoterol) solos o en combinación con 
corticosteroides inhalados, se administrará la 
dosis máxima recomendada: Salmeterol 
50ug/12horas o Formoterol 9ug/12 horas. Si el 
paciente estaba en tratamiento con Tiotropio no 
se debe modificar su pauta de administración. 

(7) 
Corticosteroides.  La corticoterapia sistémica 
es de elección en la exacerbación de la EPOC 
grave. En los casos leve/moderado se reco-
mienda su uso si existe hiperreactividad bron-
quial o cuando la evolución inicial no es favora-
ble. (11) 

Este tratamiento reduce el tiempo de recu-
peración y ayuda a restaurar la función pulmo-
nar (FEV1) y la hipoxemia ( PaO2 )  más rápi-
damente (Evidencia A) y reduce el riesgo de 
recaída, fracaso del tratamiento y días de hos-
pitalización. Se recomienda el tratamiento con 
corticoides en pacientes con un FEV1 <50% 
del teórico en tandas de un máximo de 10-15 
días a una dosis de 0,5 mg/kg/día de Metil-
prednisolona o equivalente en una única toma 
diaria(3,7).  

En cuanto a los corticoesteroides inhalados 
no existe  evidencia suficiente acerca de la efi-
cacia en el tratamiento de las agudizaciones. Si 
el paciente estaba tomando corticoides en mo-
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noterapia o como terapia combinada con un be-
ta 2 adrenérgico, se administrará la dosis 
máxima recomendada: Fluticasona 500 ug ca-
da 12 horas o Budesonida 320ug cada 12 
horas ( 7). 
Antibióticos. Las exacerbaciones de la EPOC 
suelen ser bacterianas en origen. En un 50-
75% se aísla en el esputo un agente infeccioso, 
de los cuales la mitad son de origen bacteriano 
y vírico en un tercio(12,13).  

Los agentes patógenos que con mayor fre-
cuencia  se encuentran incluyen Streptococcus 
pneumoniae (S. pneumoniae), Haemophilus in-
fluenzae (H. influenzae), Pseudomonas aerugi-
nosa (P. aeruginosa) y Moraxella catarrhalis 
(M. catarrhalis). Los agentes patógenos atípi-
cos no son generalmente un problema, aunque 
están surgiendo pruebas de que la Chlamydia 
pneumoniae (C.pneumoniae) puede encontrar-
se ocasionalmente(13)  

Basado en la evidencia disponible los anti-
bióticos deben utilizarse: 

• En pacientes con exacerbaciones de su 
EPOC con los tres síntomas cardinales 
(Evidencia B). 

• En pacientes con exacerbaciones de su 
EPOC con dos de los síntomas cardina-
les, siempre y cuando el aumento de la 
purulencia del esputo sea uno de ellos 
(Evidencia C). 

• En pacientes con exacerbaciones graves 
de su EPOC que requieran ventilación 
mecánica (invasiva o no invasiva) (Evi-
dencia B) (3). 

La elección racional de un antibiótico debe 
basarse en 3 aspectos: a) conocimiento de las 
especies bacterianas causantes de la infección 
bronquial; b) conocimiento de la prevalencia de 
la resistencia antibiótica de los diferentes agen-
tes causales en una comunidad, y c) caracterís-
ticas y factores de riesgo del paciente(6). 

Actualmente existen 4 familias de antibióti-
cos cuyo espectro de actividad antimicrobiana 
incluye a los 2 principales microorganismos im-
plicados en las agudizaciones de la EPOC: las 
penicilinas, las cefalosporinas, las fluoroquino-
lonas y los macrólidos/cetólidos. Entre las peni-
cilinas, la asociación de amoxicilina con ácido 
clavulánico, administrada por vía oral en dosis 
de 875/125 mg/8 hs, y la formulación de libera-
ción retardada  de 2.000/125 mg/12 hs son 
efectivos frente al 90% de las cepas de S. 
pneumoniae y H.influenzae. Las cefalosporinas 
orales son activas frente a S. pneumoniae y H. 
influenzae e incluyen la cefuroxima, cefpodoxi-
ma y cefditorén. De ellas, el cefditorén es la 
más activa in Vitro. Si bien el cefditorén es va-
rias veces más activo que la amoxicilina-ácido 
clavulánico, en la práctica los parámetros far-
macocinéticos/farmacodinámicos de ambos an-
tibióticos son superponibles si se comparan do-

sis de 400 mg/12 hs de cefditorén con dosis de 
2.000/125 mg/12 hs de la formulación retarda-
da de amoxicilina-ácido clavulánico. Entre las 
fluoroquinolonas, tanto la levofloxacina como la 
moxifloxacina son activos frente a cerca del 
100% de las cepas de S. pneumoniae y de H. 
influenzae, y alcanzan una concentración en la 
secreción bronquial que es varias veces supe-
rior al valor de la concentración inhibitoria 
máxima (CIM) para estos microorganismos. Es-
ta circunstancia, unida a su efecto bactericida 
rápido y dependiente de la concentración, los 
convierte en las opciones terapéuticas orales 
potencialmente más eficaces en el tratamiento 
de las agudizaciones de la EPOC grave o muy 
grave. La levofloxacina debe administrarse a 
dosis de 500 mg/12 hs o 750 mg/24 hs. En úl-
timo lugar, entre las posibles pautas terapéuti-
cas utilizables por vía oral cabe considerar a 
los macrólidos (eritromicina, azitromicina y cla-
ritromicina)(9) 

En la práctica clínica diaria la duración del 
tratamiento oscila entre 7-10 días(10) . 
 
Tratamiento Hospitalario 

La EPOC es responsable del 7-8 % de los 
ingresos del hospital(14). 
  Es aconsejable que los episodios de agudi-
zación en los pacientes con EPOC muy grave 
sean evaluados en el Hospital(9). El riesgo de 
morir a causa de una exacerbación se relacio-
na estrechamente con el desarrollo de acidosis 
respiratoria, la presencia de comorbilidad im-
portante y la necesidad de soporte ventilato-
rio(3).La atención debe ser considerada en to-
dos los pacientes que reúnen los siguientes cri-
terios: 

• Marcado incremento en la intensidad de 
los síntomas, como el desarrollo súbito de 
disnea en reposo 

• Antecedentes de EPOC grave 
• Aparición de signos físicos (p.ej.: ciano-

sis, edemas periféricos) 
• Falta de respuesta al tratamiento médico 

inicial 
• Comorbilidades significativas 
• Exacerbaciones frecuentes 
• Aparición de arritmias 
• Dudas diagnósticas 
• Edad avanzada 
• Soporte domiciliario insuficiente(3) 

 
Oxigenoterapia controlada. La oxigenoterapia 
es la piedra angular del tratamiento hospitalario 
de las exacerbaciones de la EPOC(3).  

Las primeras decisiones que deben tomarse 
cuando un paciente consulta a un servicio de 
urgencias son suministrar oxígeno de forma 
controlada para que de esa forma corregir la 
hipoxemia(3,15).  
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El aporte de oxígeno a concentraciones ba-
jas, entre 24-28%, es habitualmente suficiente 
para conseguir superar el umbral de seguridad 
clínica (PaO2 > 60 mmHg ó SaO2 > 90%). Una 
vez que el paciente mejore y la cifra de pH se 
normalice, la pulsioximetría permite disminuir la 
frecuencia de los controles gasométricos(15). 
Las máscaras del tipo Venturi son más precisas 
que las cánulas nasales como fuente de admi-
nistración controlada de oxígeno, aunque pro-
bablemente el paciente las tolere peor(3).. 
Broncodilatadores. Se deben incrementar la 
dosis o la frecuencia y  Combinar agonistas be-
ta-2 y anticolinérgicos 

Utilizando cámaras espaciadoras o nebuli-
zadores propulsados por aire. De ser necesa-
rio, considerar la asociación de metilxantinas 
por vía intravenosa.(3).. 
Glucocorticosteroides, .Se recomienda su uso 
por vía oral o intravenosa, en combinación con 
el tratamiento broncodilatador (además de oxí-
geno y eventualmente antibióticos), para el tra-
tamiento hospitalario de las exacerbaciones de 
la EPOC (Evidencia A). No se conoce la dosis 
exacta que debe ser administrada, pero las do-
sis elevadas se asocian con un riesgo significa-
tivo de efectos secundarios. Una dosis diaria de 
30 a 40 mg de prednisolona oral, durante 7 a 
10 días, representa un compromiso razonable 
entre eficacia y seguridad (Evidencia C)(3). 
Antibióticos. Deben ser considerados antibi-
óticos cuando existen signos de infección bac-
teriana, por vía oral u ocasionalmente intrave-
nosa.(3) 
Ventilación Mecánica. La progresión de la 
obstrucción sin respuesta al tratamiento médi-
co, con incremento de la disnea, taquipnea, uti-
lización de músculos accesorios, evidencias de 
agotamiento muscular respiratorio, alteración 
del sensorio, como signos clínicos, asociados 
al deterioro de los gases en sangre (hipoxemia, 
hipercapnia progresiva y disminución del pH) 
orientan al la necesidad de soporte ventilatorio.  
 En la actualidad se cuenta con la ventilación 
con presión positiva no invasiva (VNI) y la ven-
tilación mecánica convencional (VM) (8).  
� Ventilación no Invasiva (VNI): La VNI en in-
suficiencia respiratoria aguda asociada a 
EPOC, ha demostrado ser una de las indica-
ciones más claras y con mejores resultados, 
con una disminución de la necesidad de intu-
bación, tiempo de estadía en el hospital y de 
mortalidad (Evidencia A). 
 Sus objetivos son: -disminución del trabajo 
de los músculos respiratorios,  -reducción de la 
PaCO2 incrementando la ventilación alveolar y 
por lo tanto el pH, y la disminución del tiempo 
de internación, con reducción de la morbi-
mortalidad. 
 Modos tales como ventilación controlada por 
volumen, presión de soporte o sistemas portáti-

les que generan dos niveles de presión, presión 
positiva inspiratoria (IPAP) y presión positiva 
espiratoria (EPAP) y la ventilación asistida pro-
porcional (PAV) pueden ser utilizados en VNI. 
 Se intentará mantener un volumen corriente 
(Vt) de 7 ml/kg de peso, frecuencia respiratoria 
< a 25 por minuto y un aporte de oxígeno ne-
cesario para mantener una saturación de 90%. 
Los controles clínicos, de gases en sangre y 
oximetría de pulso, son esenciales hasta lograr 
la estabilización del paciente(8). 
 La VNI puede fracasar entre el 10 y el 40% 
de los casos. Varios estudios han identificado 
predictores de éxito o fracaso. El fracaso se 
asoció a mayor APACHE II, presencia de neu-
monía, secreciones respiratorias abundantes, 
carencia de dentadura, pobre estado nutricional 
y confusión mental(16).  
� Ventilación Mecánica Convencional: La ven-
tilación mecánica convencional permite dismi-
nuir la carga del trabajo respiratorio, poner en 
reposo los músculos respiratorios y restaurar el 
intercambio gaseoso. Los modos ventilatorios 
más frecuentemente usados son: modo asisti-
do/controlado, y presión de soporte con o si la 
utilización de Ventilación Mandatoria Intermi-
tente (IMV). 

Durante la VM es fundamental maximizar el 
tiempo espiratorio para evitar el atrapamiento 
aéreo y la hiperinflación dinámica, la cual es 
asociada a barotrauma e inestabilidad hemodi-
námica, secundaria a la generación de PeePin-
trínseca (39% de los pacientes). Esta puede 
disminuirse utilizando PeeP en un nivel no su-
perior al 80-90% del nivel de PeeP intrínseca. 
La utilización de flujos inspiratorios altos (>60 
L/min), volúmenes corrientes reducidos y baja 
frecuencia respiratoria permiten un adecuado 
vaciamiento pulmonar. Este modo ventilatorio 
puede generar cierto nivel de hipercapnia 
(hipercapnia permisiva) con la consecuente 
acidosis respiratoria, siendo bien tolerada en 
general si se logra una adecuada oxigenación y 
un buen transporte de oxígeno. 

La VM puede estar asociada a potenciales 
complicaciones, lo cual produce como conse-
cuencias el incremento de la morbimortalidad, 
prolongación del tiempo de internación y dificul-
tades en la retirada o destete del respirador. 

La evaluación diaria de la función respirato-
ria seguidas de pruebas con ventilación espon-
tánea puede reducir la duración de la VM y los 
costos de la internación en terapia intensiva, 
con menor frecuencia de complicaciones (Evi-
dencia A). La utilización de VNI debe ser consi-
derada en el período de destete de los pacien-
tes, pues permite una extubación precoz, dis-
minución de los días de VM, fallas en la retira-
da del respirador y la incidencia de neumonía 
nosocomial. 
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Ventilación mecánica: los pacientes con 
EPOC e insuficiencia respiratoria aguda que no 
mejoran con tratamiento médico y oxigenotera-
pia, pueden precisar asistencia ventilatoria(8)..  
Metilxantinas. La mayoría de las pautas inter-
nacionales recomiendan en la actualidad las 
metilxantinas (por ejemplo teofilina, aminofilina) 
para las exacerbaciones graves de la EPOC; 
sin embargo, los ensayos clínicos que funda-
mentan esta recomendación son pequeños y 
de bajo poder estadístico(17).    

Según el GOLD se consideran drogas de 
uso por vía intravenosa, de segunda línea, para 
cuando la respuesta a los broncodilatadores es 
insuficiente (Evidencia B). Los posibles efectos 
beneficiosos pueden apreciarse en los volúme-
nes pulmonares y en parámetros clínicos, pero 
son escasos y poco consistentes y además, 
producen importantes efectos(3).  
Heliox. Debido a su baja densidad con respec-
to al aire, los preparados de heliox tienen la ca-
pacidad de disminuir la resistencia de las vías 
respiratorias y, por lo tanto, disminuir el trabajo 
respiratorio en aquellas situaciones relaciona-
das con el aumento de resistencia de las vías 
respiratorias. Así, el tratamiento con heliox 
puede beneficiar a los pacientes que padecen 
lesiones obstructivas de la laringe, tráquea y 
demás vías respiratorias. 

Hasta la fecha, se han encontrado sólo dos 
estudios adecuados que investiguen el uso del 
heliox en el tratamiento de las exacerbaciones 
agudas de la obstrucción de las vías respirato-
rias a causa de la EPOC.  La mejoría en la 
PCO2 arterial fue pequeña, pero pudo ser sufi-
ciente como para evitar la necesidad de intuba-
ción y de ventilación mecánica en algunos pa-
cientes.  

Se establece la conclusión de que actual-
mente, no hay pruebas suficientes para apoyar 
el uso de los preparados de helio y oxígeno pa-
ra el tratamiento de las exacerbaciones agudas 
de la EPOC en pacientes ventilados o no venti-
lados.(18) 

Mucolíticos y expectorantes. El tratamiento 
con mucolíticos ha demostrado una reducción 
pequeña de las exacerbaciones agudas y una 
reducción algo mayor del número total de días 
de discapacidad. El beneficio puede ser mayor 
en los individuos que tienen exacerbaciones 

frecuentes o prolongadas, o los que reiterada-
mente ingresan al hospital con exacerbaciones 
de la EPOC. Debe considerarse su uso, al me-
nos durante los meses de invierno, en los pa-
cientes con EPOC moderada o grave en los 
que no están prescritos los corticosteroides in-
halados (CSI) (19). 

La N-acetil-cisteína ha demostrado un efec-
to benéfico para prevenir las exacerbaciones 
agudas, pero no ha demostrado ningún benefi-
cio durante la exacerbación de la EPOC(20)  
 
CONCLUSION 

Las medidas terapéuticas son más eficaces 
cuanto más precoz se tomen. 

En función de la gravedad de la exacerba-
ción el tratamiento podrá ser ambulatorio o bien 
requerir ingreso al hospital.  El tratamiento con-
sistirá en el uso de: Broncodilatadores inhala-
dos, que constituyen la base del tratamiento. 
Se utilizan dos tipos de agentes, ya sea sólos o 
en combinación: los agentes anticolinérgicos y 
los agonistas B2 

Los corticoesteroides  ayudan a la recupe-
ración de los pacientes con EPOC que presen-
tan un deterioro agudo. Su uso se ha hecho 
frecuente, ya que éstos contribuyen a disminuir 
la inflamación.  

Los Antibióticos deben ser utilizados en los 
pacientes con exacerbaciones con mayor tos y 
purulencia del esputo que están moderada o 
gravemente enfermos. 

La ventilación no invasiva (VNI) en insufi-
ciencia respiratoria aguda asociada a EPOC, 
ha demostrado ser una de las indicaciones más 
claras y con mejores resultados, con una dis-
minución de la necesidad de intubación, tiempo 
de estadía en el hospital y de mortalidad (Evi-
dencia A). 

En el caso de la  ventilación mecánica inva-
siva  debe ser evitada siempre que sea posible 
y  se deberá tratar de maximizar el tratamiento 
médico o la utilización de alternativas como la 
VNI. 

Las metilxantinas no deben usarse para las 
exacerbaciones de la EPOC y el uso de mucolí-
ticos ha demostrado una reducción pequeña de 
las exacerbaciones agudas y una reducción al-
go mayor del número total de días de discapa-
cidad. 
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