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INTRODUCCION.

La oxigenoterapia es un tratamiento antiguo, pero sin duda continda
siendo una de las medidas mds importantes en el manejo del paciente
con enfermedad respiratoria crénica evolucionada. El objetivo bésico
de la oxigenoterapia crénica es corregir la hipoxemia grave que sue-
len presentar estos pacientes en las fases avanzadas de la enfermedad,
mejorando en dltimo término la oxigenacién tisular.

El descubrimiento del oxigeno se atribuye a Joseph Priestley en 1772,
que al calentar 6xido de mercurio al calor del sol en una vasija liberé
gas, que resultd ser oxigeno. Sin embargo, la primera utilizacién tera-
péutica del oxigeno se atribuye a Chaussier, quien en 1780 lo aplicé
a pacientes disneicos y a recién nacidos ciandticos. En 1887, el Dr.
Holzapple lo utilizé para tratar a un joven aquejado de neumonta,
generando oxigeno a partir de clorato potdsico y diéxido de manga-
neso. A finales del siglo XIX, se descubrié el proceso para producir
aire liquido por compresién y enfriamiento, pudiendo aislar oxigeno
por destilacién fraccional del aire liquido. A lo largo del siglo XX, se
demostraron los efectos beneficiosos sobre algunas de las consecuen-
cias mds habituales de la enfermedad (disminucién de la policitemia,
control de los episodios de cor pulmonale, reduccién en el nimero y
dfas de hospitalizacién), aunque no es hasta la década de los ochen-
ta cuando varios estudios establecieron las bases para los criterios
de seleccién de pacientes que se beneficiarfan de la utilizacién de la
oxigenoterapia continua domiciliaria (OCD) y que atn hoy son de
aplicacién'.

Como veremos a lo largo de esta normativa, aparte de algunas indi-
caciones claramente establecidas, hay otras situaciones en las que no
existe consenso para la utilizacién de la oxigenoterapia. Es resefiable



que algunas de estas indicaciones estdn basadas en trabajos de hace
mds de 30 afios, y en algunos casos con un ntiimero limitado de pa-
cientes. Esta normativa pretende ser un instrumento sencillo y il
que ayude en la toma de decisién en la prescripcién de este tipo de
terapia. Para clasificar la calidad de la evidencia y la fuerza de las
recomendaciones disponibles, en las cuestiones més relevantes se ha
seguido el sistema GRADE (Tabla I). Ademds, siempre que ha sido
posible, al final de cada apartado se ha realizado una recomendacién,
a partir de lo explicado previamente y la evidencia disponible.

HIPOXEMIA, HIPOXIA E INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA. DEFINICION, MECANISMOS
Y CONSECUENCIAS.

La funcién principal del aparato respiratorio consiste en mantener
un adecuado intercambio pulmonar de gases fisiolégicos. El pardme-
tro de oxigenacién arterial que evalta la funcién pulmonar es la pre-
sién parcial de oxigeno en sangre arterial (PaO,), ya que es la funcién
intercambiadora de gases del pulmén la que generalmente determina
su valor. Los valores normales de PaO, en el adulto varfan ligeramen-
te con la edad y se sittian entre 100 mmHg (13,6 kPa; 1 kPa =7,5
mmHg) y 96 mmHg (12,8 kPa) a los 20 y 70 afios, respectivamente.
Los valores de la presién parcial de diéxido de carbono en sangre ar-
terial (PaCO,) también disminuyen con la edad (4 mmHg entre los
20 y los 70 afios), oscilando entre 38 y 34 mmHg, respectivamente,
y con una media de 37 + 3 mmHg (4,9 kPa).

En rigor, la hipoxemia se refiere a una disminucién del contenido de
O, y/o PaO,. Sin embargo, esta definicién amplia se presta a confu-
sién, ya que la relacién entre PaO, y contenido de O, no es lineal y
depende de muchas variables: la PaO, puede descender sin cambios
significativos en su contenido, mientras que el contenido puede es-
tar muy disminuido sin cambios en la PaO, (anemia o intoxicacién
con CO). Para evitar estos problemas, nos atendremos a la acepcién
de uso mds difundido: hipoxemia es la disminucién de la PaO, por
debajo de los limites normales para la edad del sujeto’. En la prdc-
tica clinica se dice que existe hipoxemia arterial cuando la PaO, es



inferior a 80 mmHg (10,7 kPa), e hipercapnia arterial cuando la
PaCO, es superior a 45 mmHg (6,0 kPa), respirando aire ambiente
y a nivel del mar. La disminucién de la PaO, puede deberse a muilti-
ples factores (Tabla II). La insuficiencia respiratoria se define cuando
los valores de PaO, se sitiian por debajo de 60 mmHg (8,0 kPa).
Para demostrar la existencia de insuficiencia respiratoria es necesario
practicar una gasometria arterial mediante puncién transcutdnea de
una arteria periférica, preferentemente la radial. Como técnica al-
ternativa se puede emplear la pulsioximetrfa, acepténdose como va-
lor indicativo de insuficiencia respiratoria una saturacién arterial de
oxihemoglobina (SpO,) inferior al 90%. Los valores de la SpO, son
mucho mds variables que los de la PaO,, pueden estar influidos por
factores extrapulmonares y no aportan informacién sobre la PaCO,
ni el pH?.

La hipoxia se define como la disminucién del aporte de oxigeno a
las células, lo que limita la produccién de energia a niveles por de-
bajo de los requerimientos celulares. Puede generarse por diversos
mecanismos (Tabla III). Del balance entre los efectos nocivos de la
hipoxia y los efectos compensatorios que ella misma desencadena
depende que se mantenga el aporte de oxigeno a los tejidos vitales.
Los diversos érganos muestran distintos grados de susceptibilidad a
la hipoxia, dependiendo de la relacién entre su actividad metabélica,
su flujo sanguineo y las posibilidades del 6rgano de modificar estos
factores en caso de necesidad. Mientras mds rdpida es la caida de la
PaO,, mayores son los trastornos que se producen, porque los me-
canismos de compensacién agudos son de capacidad limitada. En
cambio, cuando la hipoxemia es de instauracién lenta (enfermedades
crénicas pulmonares y cardfacas), hay tiempo para el desarrollo de
mecanismos de compensacién eficaces®.

La disminucién de la PaO, produce un aumento de la ventilacién
mediada por los quimiorreceptores adrticos y carotideos. A nivel
del corazén, se produce aumento tanto de la frecuencia como de la
fuerza de contraccién, lo que aumenta el gasto cardfaco. El sistema
excitoconductor también se ve afectado, aumentando la frecuencia
de arritmias de distinto tipo y gravedad. La circulacién pulmonar
reacciona en forma diferente al resto de los vasos del organismo: la
hipoxia alveolar produce un aumento local de la resistencia vascular
pulmonar (que determina el desarrollo de una hipertensién pulmo-



nar), bdsicamente por accién directa sobre los vasos pulmonares pre-
capilares, constituyendo el principal mecanismo de redistribucién
selectiva del flujo sanguineo pulmonar a las zonas mejor ventiladas.
En el cerebro, el aumento del flujo es proporcionalmente mayor que
el aumento del gasto cardfaco, debido a la disminucién de la resis-
tencia vascular cerebral que produce la hipoxia. El tejido cerebral tie-
ne, junto con el miocardio, la més alta sensibilidad del organismo a
la falta de oxigeno. Otra respuesta del organismo ante la hipoxia es el
aumento del volumen total de glébulos rojos por un incremento de
la produccién de eritropoyetina, principalmente por el rifién. Este
aumento de la capacidad de transporte de oxigeno tiene un efecto
compensador, ya que si bien cada glébulo rojo lleva menos oxigeno
que lo normal, un mayor nimero de glébulos rojos aminora el défi-
cit de transporte global de la sangre’.

EFECTOS DE LA OXIGENOTERAPIA.
Pacientes con hipoxemia basal.
Supervivencia

Hipoxemia grave. La evidencia disponible de prescripcién de la
OCD procede de 2 ensayos clinicos aleatorizados de pacientes con
EPOC publicados hace casi 30 afios: el estudio del Medical Research
Council (MRC)® y el Nocturnal Oxygen Therapy (NOTT)” (Fig. 1).
El estudio del MRC comparé el uso de oxigeno durante 15 h al dfa
(incluyendo la noche) con tratamiento habitual sin oxigeno. Par-
ticiparon 87 pacientes con EPOC grave menores de 70 afios con
hipoxemia grave (PaO,, 49-52 mmHg, 6,5-6,9 kPa), hipercapnia
(PaCO,, 56-59 mmHg, 7,5-7,7 kPa) e hipertensién pulmonar leve.
La supervivencia a los 3 afios del grupo con oxigenoterapia fue del
55%, frente al 33% en el grupo control (p < 0,05). El otro estudio,
el NOTT, en el que participaron 203 sujetos, tenfa como objetivo
evaluar si la oxigenoterapia continua era superior a la oxigenoterapia
nocturna. Los participantes del grupo con oxigenoterapia continua
acabaron recibiendo oxigeno 17,7 + 4,8 h al dfa, mientras que los
pacientes del grupo de oxigenoterapia nocturna recibieron 12,0 +



2,5 h al dfa. Durante el seguimiento (media de 19,3 meses) la su-
pervivencia en el grupo de oxigenoterapia continua fue mejor que
en el grupo de oxigenoterapia nocturna (Fig. 1). En conjunto, los
resultados de estos 2 ensayos sugieren que en pacientes con EPOC e
hipoxemia grave en reposo, la oxigenoterapia produce un beneficio
claro de supervivencia cuando se administra al menos 15 h al dfa,
incluyendo la noche.

A diferencia de los pacientes con EPOC, no hay prueba alguna de
que la oxigenoterapia influya en la supervivencia a largo plazo ni
en la calidad de vida relacionada con la salud de los pacientes con
enfermedades intersticiales e hipoxemia moderada o grave®. En un
estudio en pacientes con fibrosis pulmonar idiopdtica (FPI) no se
observaron diferencias en la calidad de vida relacionada con la salud
entre pacientes que recibfan oxigeno y sin oxigeno’.

Hipoxemia moderada. En contraste con los resultados anteriores la
oxigenoterapia no se ha demostrado efectiva en términos de supervi-
vencia en pacientes con EPOC e hipoxemia moderada”®'% En un
estudio de 135 pacientes con una PaO, entre 56 y 65 mmHg (7,5-
8,7 kPa), se aleatorizaron a recibir oxigeno 17 h al dfa o no recibir
oxigeno suplementario. La supervivencia no fue distinta entre ambos
grupos durante el periodo de observacién (media de 41 meses)''. En
otro estudio orientado a determinar los efectos de la oxigenotera-
pia nocturna en pacientes con EPOC con hipoxemia diurna de leve
a moderada (PaO, 56-69 mmHg [7,4-9,2 kPa]) y desaturaciones
nocturnas, en los que se habfa descartado un sindrome de apneas-
hipopneas durante el suefio (SAHS), no hubo diferencias en la su-
pervivencia ni en la hemodindmica pulmonar'. En otro pequefio
ensayo'? de 28 pacientes con EPOC grave e hipoxemia moderada
(PaO,, 66 + 6 mmHg [8,5 + 0,8 kPa]) se aleatorizaron los pacientes
a recibir oxigeno 15 h al dfa o sin oxigeno suplementario. La mor-
talidad fue similar en ambos grupos tras un seguimiento de 3 afios.

Hemodinamica pulmonar
En un cldsico estudio se evaluaron 16 pacientes con EPOC grave;

todos tenfan un cateterismo derecho previo (T'1) 47 + 28 meses antes
de iniciar la oxigenoterapia, y en ese momento su PaO, era de 59 +
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9 mmHg y la presién media de la arteria pulmonar (PAPm), de 23
+ 7 mmHg. Al inicio del tratamiento (T2) se repitid el cateterismo;
entonces la PaO, era de 50 + 7 mmHg y la PAPm de 28 + 7 (p <
0,008). Recibieron oxigeno 15-18 h al dfa, y a los 31 + 19 meses
(T3) se les practicé un nuevo cateterismo. De T2 a T3 la PaO, se
mantuvo estable, mientras que PAPm bajé a 25 + 7 mmHg (p <
0,05). En el estudio mds largo' con hemodindmica de pacientes con
EPOC e hipoxemia (PaO, 55 + 6 mmHg) que recibieron oxigeno
(14,7 h al dfa de media), se midié la PAPm cada 2 afios durante 6
afios. En los 39 participantes a los que se les hizo cateterismo dere-
cho a los 2 afios, la PAPm disminuyd ligeramente de 25 + 8 2 23 +
6 mmHg. En los 12 pacientes que completaron los 6 afios, la PAPm
se redujo de 25 + 7 a 21 + 4 mmHg a los 2 afos, pero a partir de
entonces volvié a los valores basales (PAPm 26 + 7 y 26 + 6 mmHg
alos 4y 6 afios de seguimiento). Los autores concluyeron que la ad-
ministracién de oxigeno provocaba en los pacientes con EPOC una
disminucién a corto plazo de la PAPm seguida de una estabilizacién
a pesar de la progresién de la obstruccidn.

Pacientes con hipoxemia durante la actividad fisica.
Supervivencia

Varios estudios sugieren que la desaturaciéon durante el ejercicio es
un indicador de mal prondstico en los pacientes con EPOC o con
FPI'*15-24, Sin embargo no existe evidencia de que la oxigenoterapia
tenga efecto sobre la supervivencia en estos pacientes. En un sub-
estudio retrospectivo de 471 pacientes con hipoxemia en ejercicio
del brazo que recibié tratamiento médico en el National Emphysema
Treatment Trial (NETT) no se encontraron diferencias en la supervi-
vencia entre sujetos que hubiesen sido tratados con oxigeno o sin él.
Por tanto, aunque la hipoxemia de esfuerzo en pacientes con EPOC
o FPI que permanecen normoxémicos en reposo augura un mal pro-
ndstico, no hay informacién prospectiva del efecto de la oxigenote-
rapia en la supervivencia de estos pacientes.
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Capacidad de esfuerzo

El oxigeno suplementario mejora la capacidad de esfuerzo a corto
plazo de pacientes con EPOC, fibrosis quistica y enfermedades in-

25-30 El meca-

tersticiales que solo tienen hipoxemia con el ejercicio
nismo parece deberse a sus efectos sobre el patrén ventilatorio, como
parece demostrar un estudio en el que el oxigeno suplementario au-
mentd la tolerancia al esfuerzo de resistencia, redujo la frecuencia
respiratoria y la hiperinsuflacion dindmica durante el ejercicio en
pacientes con EPOC e hipoxemia leve®'. Es interesante indicar que
la saturacion cerebral disminuye durante el ejercicio en pacientes con
desaturaciones durante el mismo®%. El oxigeno suplementario mejora
la oxigenacién cerebral y, por tanto, existe la posibilidad de que ayu-
de a mantener la funcién cerebral durante el esfuerzo.

Pocos estudios han analizado el efecto a largo plazo de la oxigeno-
terapia sobre la capacidad de esfuerzo en pacientes que desaturan
durante el ejercicio. Un estudio de 12 semanas, doble ciego, aleatori-
zado y cruzado, compard la oxigenoterapia con aire en 26 pacientes
con SpO, en reposo casi normal (94 + 2,1%) y desaturacién en ejer-
cicio. Se encontrd que el oxigeno tenfa un efecto agudo sobre la dis-
tancia recorrida en 6 min, pero no tuvo beneficio a largo plazo en la
capacidad de esfuerzo, la disnea o la calidad de vida. En otro peque-
fio ensayo de 28 pacientes con EPOC grave e hipoxemia moderada
(PaO,, 66 + 6 mmHg [8,5 + 0,8 kPa]) se aleatorizé a los pacientes a
recibir oxigeno 15 h al dia o no recibir oxigeno, durante 3 afios. Al
afio, la resistencia al ejercicio en cicloergédmetro y disnea de esfuerzo
eran mejores en los pacientes que recibieron oxigeno'’. Por tanto,
hay poca informacién -y contradictoria- sobre los beneficios a largo
plazo de la administracién de oxigeno en la capacidad de esfuerzo.

Los estudios sobre el efecto de la oxigenoterapia sobre la eficacia de
la rehabilitacién pulmonar en pacientes con hipoxia durante el ejer-
cicio sin hipoxemia basal son contradictorios, posiblemente por va-

riaciones metodolégicas?-3

. Un reciente metaandlisis concluyé que
el oxigeno parecfa aumentar los beneficios de la rehabilitacién en
pacientes con hipoxemia de esfuerzo, aunque reconocfan la escasa y

limitada calidad de la evidencia disponible”.
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Calidad de vida relacionada con la salud

El suplemento de oxigeno durante 12 semanas en pacientes con
desaturacién durante el ejercicio mejoré la calidad de vida segin
cuestionarios especificos y generales, asi como la ansiedad y la de-
presién. Sin embargo, no hubo correlacién entre el efecto agudo del
oxigeno en la distancia o en la disnea de la prueba de marcha de 6
min (PM6M) y la mejorfa segtin los citados cuestionarios, y el 41%
de los que mejoraron en los cuestionaros rechazaron seguir con oxi-
geno? .

Pacientes con hipoxemia nocturna.
Supervivencia

Existen datos retrospectivos que indican que la supervivencia pue-
de estar disminuida en pacientes con desaturacién nocturna®, pero
solo unos pocos estudios han examinado el impacto del oxigeno
suplementario nocturno sobre la mortalidad en los pacientes con
EPOC y desaturacién nocturna'*“. En pacientes con hipoxemia
leve 0 moderada durante el dfa (PaO,, 56-69 mmHg, 7,5-7,9 kPa) y
desaturacién nocturna no se ha observado mayor supervivencia con

oxigenoterapia nocturna'®*.

Hemodinamica

Algunos investigadores han comunicado elevaciones de la resisten-
cia vascular pulmonar y de la PAPm en pacientes con desaturacién
nocturna®, pero otros no*. De manera similar, los resultados de los
estudios con oxigenoterapia nocturna sobre la hemodindmica pul-

monar son discrepantes'*!

. En un estudio de pacientes con desa-
turacién nocturna aislada, el grupo con OCD mostré un descenso
de la PAPm con terapia de oxigeno suplementario en comparacién
con un incremento en el grupo sin oxigeno®. Por el contrario, otro
estudio no encontrd cambios en la PAPm de pacientes con desatu-

racién nocturna'’.
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Extrasistolia ventricular

Las extrasistoles ventriculares se presentan en el 64% de los pacientes
con EPOC durante el suefo®

en aquellos con hipoxemia nocturna®. Sin embargo, en un estudio,

y son particularmente frecuentes

el oxigeno suplementario no disminuyé el nimero medio de extra-
sistoles ventriculares del grupo tratado, aunque 4 de los 10 sujetos
experimentaron una disminucién del 50% en la frecuencia de extra-
sistoles ventriculares?'.

Calidad del sueiio

La calidad del suefio es deficiente en pacientes con EPOC*%_ Los
resultados de los estudios que investigaron los efectos de la oxigeno-
terapia nocturna en la calidad del suefio son limitados y contradic-
torios, con un estudio que demuestra una mejorfa de la calidad de
suefio® y otro que no encuentran este beneficio®.

Recomendacion

En pacientes con EPOC e insuficiencia respiratoria en reposo la oxi-
genoterapia produce un aumento de la supervivencia cuando se ad-
ministra al menos 15 h al dfa, incluyendo la noche. No hay pruebas
de que este efecto positivo sobre la supervivencia se produzca en in-
suficiencia respiratoria de otras etiologfas o en pacientes con EPOC
con hipoxemias mds moderadas.

INDICACIONES DE LA OXIGENOTERAPIA
CONTINUA DOMICILIARIA EN PATOLOGIA
RESPIRATORIA.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

La oxigenoterapia es la dnica intervencién, ademds de la supresiéon
del tabaquismo, que reduce la mortalidad en pacientes con EPOC
e hipoxemia grave (recomendacién consistente, calidad de evidencia
alta). Ademds, atenta la insuficiencia cardfaca derecha originada por
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el cor pulmonale, mejora la funcién neuropsicoldgica y aumenta la
tolerancia al ejercicio y la capacidad para realizar actividades de la
vida cotidiana (recomendacién consistente, calidad de la evidencia
moderada).

Oxigenoterapia continua.

La administracién de oxigeno corrige la hipoxemia solo durante su
aplicacién, sin efecto residual. Cuando se suprime el aporte suple-
mentario de oxigeno, reaparece la hipoxemia, por lo que para ob-
tener un efecto sostenido es necesario prolongar el tiempo de admin-
istracién durante mds de 15 h al dfa.

La indicacién de oxigenoterapia continua en pacientes con hipoxe-
mia grave se establece por su efecto sobre la supervivencia. Como ya
se ha comentado previamente, los estudios NOTT’ y MRC® dem-
ostraron que la oxigenoterapia aumenta la supervivencia media de
los pacientes con EPOC cuando se administra un tiempo minimo
de 15 h diarias y a un flujo suficiente para obtener una PaO, de mds
de 60 mmHg, correspondiente a una SpO, = 92%, sin aumentar
la PaCO,. Estos 2 estudios demuestran que la OCD mejora la su-
pervivencia de pacientes con EPOC y una PaO, < 55 mmHg (7,3
kPa)'. Los criterios de seleccién del estudio NOTT también inclufan
a pacientes con una PaO, entre 55 y 60 mmHg con evidencia de cor
pulmonale, insuficiencia cardfaca derecha o poliglobulia, en los que
igualmente se demostré un efecto beneficioso de la oxigenoterapia
sobre su supervivencia’.

Varios estudios han valorado la utilidad de la administracién de
oxigeno a pacientes con PaO, comprendidas entre 56 y 65 mmHg
(7,4-8,7 kPa), siendo los resultados uniformemente pobres'"'%.
Gorecka et al.'! no identificaron un incremento de la supervivencia
a los 3 afios entre un grupo de enfermos con una PaO, de 56-65
mmHg tratados con oxigenoterapia frente a un grupo control. De
igual modo, Haidl ¢z a/."* tampoco hallaron una mayor superviven-
cia a los 3 afios en un pequefio grupo de pacientes con EPOC e
hipoxemia leve-moderada tratados con oxigeno con respecto a un
grupo control, pese a identificar una ligera mejorfa en la tolerancia
al ejercicio y en la disnea. Por todo ello, y en funcién de la infor-
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macién disponible hasta el momento, la oxigenoterapia continua no
parece mejorar la supervivencia de pacientes con EPOC e hipoxemia
leve-moderada’. Sin embargo, los estudios mencionados presentan
diversas limitaciones. Carecen de la potencia suficiente para descar-
tar un efecto beneficioso y, ademds, cabe la posibilidad de que para
producir un beneficio se requiera un mayor tiempo de uso de la
oxigenoterapia (que en ambos estudios no alcanzé la media de 15 h
diarias). Tampoco permiten descartar la existencia de subgrupos de
pacientes respondedores a la oxigenoterapia y no valoran a pacien-
tes con EPOC y comorbilidades, principalmente cardiovasculares
y cerebrovasculares, que podrian ser mds sensibles al efecto de esta
intervencion.

Ante la ausencia de un efecto demostrado sobre la supervivencia en
este grupo de enfermos, se necesita mds informacién sobre el efec-

4950 Pese a la

to de la oxigenoterapia sobre otras variables clinicas
gran heterogeneidad de los ensayos clinicos analizados, un reciente
metaandlisis identifica que la oxigenoterapia produce una mejorfa
significativa de la disnea’’. Ademds, datos muy parciales sugieren que
podria mejorar la calidad de vida relacionada con la salud, incre-
mentar la tolerancia al ejercicio y disminuir la frecuencia de hospi-
talizaciones, asi como mejorar la depresién y la funcién cognitiva
de estos pacientes®*. Todavia no se ha demostrado con suficiente
solidez su hipotético papel en la estabilizacién de la hipertensiéon
pulmonar y en la disminucién de arritmias y alteraciones electrocar-
diograficas sugestivas de isquemia miocdrdica'>'. El estudio LOTT
(NCT00692198) posiblemente aportard informacién relevante so-
bre estos aspectos en los préximos afios.

Por todo ello, la oxigenoterapia continua estd indicada en pacientes
con EPOC que, en reposo y respirando aire ambiente, mantienen
una PaO, inferior o igual a 55 mmHg (recomendacién consistente,
calidad de evidencia alta), y también en aquellos enfermos que
presentan una PaO, entre 55 y 59 mmHg, pero ademds muestran
evidencia clinica o electrocardiogrifica de hipertensién pulmonar,
un hematocrito superior al 55% o signos de insuficiencia cardfaca
derecha (recomendacién consistente, calidad de la evidencia modera-
da). No se recomienda la oxigenoterapia continua en pacientes con
EPOC e hipoxemia moderada (recomendacién consistente, calidad
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de la evidencia baja) (Tabla IV)>~¢.

En todos los casos, la indicacién de oxigenoterapia se debe establecer
a partir de una gasometria duplicada en un periodo de 3 semanas,
durante una fase de estabilidad clinica (3 meses sin agudizacién) y
bajo tratamiento farmacoldgico adecuado. Debe comprobarse que el
suministro de oxigeno al flujo necesario para aumentar eficazmente
la PaO, no desencadena hipercapnia ni acidosis agudas. Por dltimo,
se debe reconsiderar la indicacién de oxigenoterapia en los pacientes
que, pese a cumplir los requisitos necesarios, siguen fumando, tienen
una historia clara de mal cumplimiento terapéutico o son incapaces
de manipular correctamente los sistemas de suministro de oxigeno.

Oxigenoterapia intermitente.

Pacientes con una PaO, basal superior a 60 mmHg pueden desarrollar
hipoxemia grave en determinadas circunstancias, especialmente du-
rante el ejercicio y el suefio, que pueden plantear la administracién
de oxigeno.

EPOC con hipoxemia en ejercicio. Un porcentaje variable de pacientes
con EPOC e hipoxemia leve-moderada experimenta desaturacién en
ejercicio, que puede ser identificada por alcanzar una SpO, =< 88%
sostenida durante al menos 2 min en una PM6M*7%8,

La reversién de la hipoxemia en ejercicio mediante oxigenoterapia
mejora el aporte periférico de oxigeno, reduce la demanda ventilato-
ria, atenda la hiperinsuflacién dindmica y mejora la funcién cardiaca
derecha®. La administracién de oxigeno durante el ejercicio a paci-
entes que desaturan origina un beneficio a corto plazo, con aumento
de su tolerancia al ejercicio y reduccién de la disnea®%. Este be-
neficio se podrfa mantener a medio plazo, con mejoria de la calidad
de vida relacionada con la salud® e incremento de la capacidad de
ejercicio’®. Sin embargo, y pese a que la desaturacién en ejercicio
de pacientes con EPOC que permanecen normoxémicos en reposo
supone un factor de mal prondstico, no se ha demostrado que la

oxigenoterapia modifique su supervivencia®®.
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En ausencia de informacién mds especifica, la consideracién de oxigenote-
rapia durante el ejercicio para incrementar la calidad de vida de pa-
cientes con hipoxemia en ejercicio requiere la demostracién de la
correccién de la hipoxemia mediante la administracién de oxigeno
(SpO, = 90%) asi como de una mejoria de la disnea o de la tolerancia
al ¢jercicio (incremento de la distancia recorrida de al menos 25-30
m®®) (recomendacién débil, calidad de la evidencia baja).

En pacientes con limitacién al ejercicio por hipoxemia, la adminis-
tracién de oxigeno durante el ejercicio puede permitir aumentar la
intensidad de esfuerzo y disminuir la disnea y, por tanto, facilitar la
rehabilitacién, cuya eficacia estd sobradamente demostrada®3°. El
efecto del entrenamiento con suplemento de oxigeno frente a aire
comprimido en pacientes sin hipoxemia grave ha sido evaluado en
diversos estudios de corta duracién, comprobando que con oxigeno
aumenta la potencia pico y el tiempo de resistencia en un ejercicio
de carga constante, mientras que disminuye la frecuencia respiratoria
en isotiempo*®, as{ como la disnea®. Un metaandlisis del efecto de
la oxigenoterapia durante un programa de entrenamiento confirma
que mejora el tiempo de resistencia y disminuye la disnea durante
el ejercicio de carga constante y durante la prueba de caminata en
lanzadera (shuttle walking test), mientras que no se identifica efecto
sobre la prueba de ejercicio cardiorrespiratorio progresivo ni sobre
la PM6M?. Sin embargo, no existen estudios que demuestren que
los pacientes que realizan rehabilitacién sin oxigeno tengan una peor
evolucién que los pacientes que reciben oxigeno. Por todo ello, se
recomienda considerar la administracién de oxigeno durante el ejer-
cicio en pacientes con desaturacién en e¢jercicio incluidos en pro-
gramas de rehabilitacién, para aumentar la duracién e intensidad
del entrenamiento (recomendacién débil, calidad de la evidencia

moderada) (Tabla IV).

EPOC con hipoxemia nocturna. Existen diversos criterios para la
identificacién de hipoxemia nocturna. Se demuestra su existencia
cuando se objetiva un episodio de desaturacién de al menos 5 min de
duracién con una SpO, minima =< 85%, al menos una vez durante
la noche, preferentemente en suefio REM*. Aunque la definicién
mds operativa consiste en un tiempo con SpO, < 90% = 30% de
la duracién total del registro®, se ha comprobado que los pacientes
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con EPOC e hipoxemia moderada en vigilia presentan una peor su-
pervivencia a los 3 afios si tienen desaturacién nocturna que si no la
tienen®.

Todavia se dispone de poca informacién sobre el efecto de la oxigenote-
rapia nocturna. Dos pequefios estudios no han detectado efecto so-
bre la supervivencia ni sobre la indicacién de oxigenoterapia conti-
nua'®. Pese a que sus tamafios muestrales no resultan adecuados
para evaluar la incidencia de estos episodios, la evidencia disponible
actualmente sugiere que la oxigenoterapia nocturna no parece me-
jorar la supervivencia de pacientes con EPOC que solo tienen de-
saturacién nocturna'. La evaluacién de otros posibles efectos de la
oxigenoterapia nocturna muestra resultados controvertidos y ausen-
cia de informacién consistente sobre su repercusion en la calidad
del suefio, desarrollo de arritmias o de hipertensién pulmonar®.
Mientras que algtin estudio describe un minimo efecto sobre el in-
cremento de la presién pulmonar®, en otro no se detecta impacto so-
bre la hemodindmica pulmonar'. Es previsible que en los préximos
afios el ensayo INOX (NCT01044628) proporcione informacién
mds sdlida para determinar si en pacientes con EPOC e hipoxemia
moderada que presentan desaturacién nocturna la oxigenoterapia
nocturna afecta a su mortalidad o a la necesidad futura de oxigenote-
rapia continua.

Puede considerarse la oxigenoterapia nocturna en pacientes con
demostracién de desaturacién nocturna de oxihemoglobina (SpO,
< 90% durante al menos un 30% del tiempo total de registro) y
secuelas relacionadas con la hipoxia (poliglobulia o signos de in-
suficiencia cardfaca derecha) (recomendacién débil, calidad de la
evidencia baja). En dicha situacién se debe considerar la CPAP o
la ventilacién mecdnica, que pueden sustituir o complementar la
oxigenoterapia (recomendacién consistente, calidad de la evidencia

moderada) (Tabla IV).

Otras situaciones especiales. Pacientes con EPOC grave e hipoxemia
moderada a nivel del mar pueden precisar suplementacién de oxige-
no durante viajes en avién, especialmente en vuelos transocednicos.
Tanto la evaluacién de las necesidades de oxigeno como la titulacién
del flujo requerido durante los viajes en avién deben realizarse segin

las recomendaciones especificas”.
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Otras enfermedades respiratorias.

El concepto del aumento de supervivencia en pacientes con EPOC
tratados con oxigenoterapia se ha extendido por analogfa a la in-
suficiencia respiratoria crénica originada por otras enfermedades®.
Si bien esta actitud parece razonable, cabe recordar que estd basada
en la hipétesis de que el efecto beneficioso del oxigeno se debe a la
correccién de la hipoxemia independientemente de la causa de la
misma, lo que no estd demostrado. Se dispone de informacién preli-

minar sobre el papel de la oxigenoterapia en algunas enfermedades.
Hipertension pulmonar

No existen datos consistentes sobre los efectos a largo plazo de la
oxigenoterapia en pacientes con hipertensién pulmonar’®. Aunque
en algunos pacientes con hipertensién arterial pulmonar se ha descrito
una mejorfa en la hipertensién pulmonar con oxigeno a bajo flu-
J' o371
estudio controlado en pacientes con sindrome de Eisenmenger, la

, esto no ha sido confirmado en estudios controlados. En un

oxigenoterapia nocturna no demostré efecto sobre las variables he-
matoldgicas, la calidad de vida o la supervivencia’?, mientras que un
estudio previo sugirié un incremento de la supervivencia’.

En estos pacientes se indica oxigenoterapia continua si la PaO, es menor
de 60 mmHg, tratando de mantener una SpO, > 90% (recomendacién
consistente, calidad de la evidencia baja)”*7¢. La oxigenoterapia durante
el ejercicio se puede considerar cuando existe evidencia de beneficio
sintomdtico de la correccién de la desaturacién en ejercicio (reco-
mendacién débil, calidad de la evidencia baja)’.

Enfermedad pulmonar intersticial difusa
La hipoxemia en reposo y la desaturacién durante el ejercicio en paci-

7778, por lo que
su reversion podria tener interés clinico. Ademds, la oxigenoterapia po-

entes con FPI constituyen factores de mal prondstico

drfa atenuar el componente de hipertensién pulmonar originado por
la hipoxemia y ayudar a mejorar la tolerancia al ejercicio y la calidad
de vida de estos enfermos”™. Sin embargo, no se ha demostrado que
la administracién de oxigeno mejore la supervivencia de pacientes
con FPI®8!,

20



A falta de datos especificos, se recomienda administrar OCD ante la
constatacién de hipoxemia grave en reposo (PaO, <60 mmHg) o de-
saturacién durante el ejercicio (recomendacién consistente, calidad
de la evidencia muy baja)®.

Fibrosis quistica

En pacientes con fibrosis quistica se ha demostrado que la oxigenote-
rapia nocturna no tiene efectos sobre la mortalidad, hospitalizacio-
nes ni progresién de la enfermedad, aunque reduce el absentismo
escolar y laboral®. A su vez, la administracién de oxigeno durante el
ejercicio parece mejorar el trabajo ventilatorio y cardiovascular, au-
mentar la capacidad de ejercicio y disminuir la desaturacién de oxi-
hemoglobina?#!. La gran heterogeneidad de los ensayos realizados se
evidencia en un metaandlisis que confirma que la oxigenoterapia no
muestra efecto sobre la supervivencia pero mejora el absentismo®.
Ademis, se evidencia que la oxigenoterapia durante el ejercicio per-

mite incrementar la duracién del mismo®.

Por ello, y en ausencia de informacién mds especifica, se recomienda
considerar la oxigenoterapia ante la existencia de hipoxemia grave
(PaO, < 60 mmHg), haciendo especial énfasis en la necesidad de
titular adecuadamente el flujo de oxigeno requerido en ejercicio (re-
comendacién consistente, calidad de la evidencia baja).

Reevaluacion de la indicacion

Una vez realizada la indicacién de oxigenoterapia, se recomienda su
reevaluacién al mes o los 2 meses de la prescripcién, para verificar
el cumplimiento, comprobar que el paciente continda sin fumar y
evaluar su impacto clinico, tanto en percepcién de beneficio subjetivo
como en efecto sobre la calidad de vida del paciente. También se
requiere una valoracién gasométrica basal para descartar hipoxemia
grave ficticia, que puede originar hasta un 30% de prescripciones
innecesarias durante el alta hospitalaria®®. Ademds, se recomienda
realizar una gasometria con el flujo de oxigeno prescrito para verificar
que permite mantener una PaO, > 60 mmHg,.
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Recomendacion

La oxigenoterapia continua estd indicada en pacientes con EPOC
con PaO, en reposo = 55 mmHg o PaO, en reposo entre 56-59
mmHg con evidencia de dafio orgdnico por hipoxia. La desaturacién
durante el ejercicio puede mejorar la calidad de vida en pacientes
que experimentan desaturacién durante el esfuerzo (SpO, = 88%),
requiriéndose para su prescripcion la demostracién de una mejorfa
de la disnea o de la tolerancia al esfuerzo con la administracién de
oxigeno. La oxigenoterapia nocturna puede considerarse en pacientes
con demostracién de desaturacién nocturna de oxihemoglobina
(SpO, < 90% durante al menos un 30% del tiempo total de registro)
y secuelas relacionadas con la hipoxia.

INDICACIONES EN OTRAS SITUACIONES.

Mostramos a continuacién las recomendaciones y la evidencia dispo-
nible del uso de oxigeno en otras situaciones clinicas.

Insuficiencia cardiaca congestiva

Datos procedentes de estudios controlados y aleatorizados sobre el papel
dela OCD en pacientes con insuficiencia cardfaca congestiva no eviden-
cian beneficios sobre la supervivencia o grado funcional de los pacientes
(recomendacién consistente, calidad de la evidencia muy baja).

Se ha descrito que hasta el 33-82% de pacientes con insuficien-
cia cardfaca crénica pueden tener apneas centrales con respiracion
periédica de Cheyne-Stokes®*®. La supresién de la hipoxemia noc-
turna con oxigenoterapia permite mejorar la respiracién de Cheyne-
Stokes*%3, reducir la actividad simpdtica y aumentar la tolerancia al
gjercicio®. En estos enfermos, se ha demostrado que la oxigenote-
rapia nocturna mejora los pardmetros de suefio, la funcién del ven-
triculo izquierdo y la calidad de vida relacionada con la salud®**.

Por tanto, en pacientes con insuficiencia cardfaca (fraccién de eyec-

cién del ventriculo izquierdo < 45%) y respiracién de Cheyne-Stokes
se recomienda considerar la oxigenoterapia nocturna, una vez veri-
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ficada la correccién de los pardmetros de suefio, y utilizarla prefer-
iblemente asociada a servoventilacién (recomendacién consistente,
calidad de evidencia alta).

Sindrome hepatopulmonar.

El sindrome hepatopulmonar (SHP) se caracteriza por un incremen-
to del gradiente alveoloarterial de oxigeno causado por vasodilata-
cién pulmonar. Inicialmente puede cursar sin hipoxemia y ocurre
en el seno de una enfermedad hepdtica, tanto aguda como crénica,
principalmente en la cirrosis hepdtica. La causa de la hipoxemia en
el SHP es la dilatacién de los vasos precapilares y poscapilares pul-
monares, que permiten que sangre venosa desaturada pase rédpida-
mente a las venas pulmonares, con la consiguiente disminucién de
la oxigenacién de la sangre arterial. La mayorfa de los estudios han
objetivado que los pacientes cirrdticos con SHP tienen una mayor
mortalidad que los pacientes sin SHP con similar grado de disfun-
cién hepdtica. El prondstico es peor en los que tienen una PaO, <
60 mmHg".

La intensidad del SHP se establece siempre que exista un gradiente
alveoloarterial de O, elevado (> 15 mmHg), en funcién del grado de
hipoxemia: leve cuando la PaO, es > 80 mmHg; moderado entre 60
y 80 mmHg; grave entre menos de 60 y mds de 50 mmHg, y muy
grave cuando es inferior a 50 mmHg. El tratamiento de eleccién es

el trasplante hepdtico™.

La administracién de O, ha mostrado en casos aislados que propor-
ciona alivio sintomdtico, aunque no hay evidencias para la genera-
lizacién de su uso. Se ha descrito mejora de la funcién hepdtica en
2 pacientes tratados con oxigenoterapia, reforzando el concepto de
que la hipoxia puede alterar directamente el funcionalismo hepdtico
y su regeneracién. Las recomendaciones de las sociedades cientificas
establecen la indicacién de OCD en pacientes con PaO, entre 50 y
60 mmHg, considerando que hay que individualizar la indicacién
en aquellos con hipoxemia grave (recomendacién consistente, cali-
dad de la evidencia muy baja)®”.
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Cefalea en racimos.

Esta entidad estd catalogada como uno de los dolores mds insopor-
tables que puede experimentar un ser humano. El tratamiento far-
macolégico de eleccién durante la crisis son los triptanos (sumatrip-
tdn). Este medicamento se inyecta por via subcutdnea y empieza a
hacer efecto en tan solo 15 min; sin embargo, estd contraindicado
en pacientes con enfermedad isquémica, y su uso debe limitarse a 2
inyecciones al dfa. La alternativa es la inhalacién de O, al 100%.
La gran ventaja del O, es que se puede combinar con el tratamiento
farmacoldgico, se puede usar varias veces al dfa, carece de efectos
secundarios y puede ser utilizado en pacientes en los que estdn con-
traindicados los triptanos”. Estudios controlados han demostrado
que la administracién de O, al 100% durante 15 min al comienzo
del ataque es un tratamiento seguro y efectivo en términos de abortar
la crisis, y asf se ha recogido en las gufas de actuacién terapéutica'®.
Recientemente se han publicado los resultados de un estudio doble
ciego, cruzado, controlado con placebo, aportando evidencia cien-
tifica sélida sobre la superioridad de la administracién de O, frente
a aire, en la eliminacién del dolor a los 15 min y en alcanzar una
mejorfa significativa del dolor en este periodo de tiempo'”'. Queda
abierta la puerta a la realizacién de estudios que demuestren cudl es
el mejor modo de administrar el O, y a qué dosis en el domicilio de
los pacientes con cefaleas en racimos (recomendacién consistente,
calidad de la evidencia moderada).

Disnea secundaria a cancer.

Se asume que la administracién de oxigeno a pacientes oncoldgicos
con disnea podria aliviar parcialmente su sintomatologia'®?, y por
tanto se considera como tratamiento paliativo en diversas normati-
Vasl(]3,l()4

Sin embargo, 2 metaandlisis no verificaron la eficacia del oxigeno
como tratamiento sintomdtico de la disnea refractaria en pacientes
con cdncer sin hipoxemia grave!®'%. Abernethy et al.'”” tampoco
demostraron superioridad del oxigeno frente al aire comprimido en
el control sintomdtico de pacientes oncoldgicos con limitacién de la
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expectativa de vida, disnea refractaria y una PaO, > 55 mmHg. Un
reciente metaandlisis que evalua la eficacia de diversos tratamientos
sintomdticos de la disnea secundaria a cincer confirma el efecto bene-

ficioso de los opidceos, mientras que no lo detecta para el oxigeno!'®.

Por tanto, en el tratamiento sintomdtico de la disnea secundaria a
cdncer, el oxigeno es menos eficaz que los opidceos (recomendacién
consistente, calidad de evidencia alta), y solo se podria considerar si
se identifica un efecto adicional en un ensayo terapéutico de corta
duracién (recomendacién débil, calidad de la evidencia baja).

Oxigenoterapia en nifos.

El tratamiento con oxigeno presenta algunas diferencias en nifios con
respecto a los adultos'®”. La mayorfa de las situaciones clinicas que
requieren oxigenoterapia en el nifio son exclusivas de la edad pedid-
trica, aunque a veces existe un solapamiento entre los nifios mayores
y los adultos jévenes. El pronéstico suele ser bueno y muchos nifios
solo necesitan oxigeno durante un periodo limitado, que estd con-
dicionado por el crecimiento y el desarrollo neurolégico. Ademds,
muchos nifios solo requieren aporte de oxigeno durante la noche,
generalmente menos de 15 h''0!,

Las indicaciones especificas de oxigenoterapia en nifios se limitan a
3 situaciones: hipoxemia grave (3 desviaciones estdndar por debajo
de lo esperable con el nifio en situacién estable respirando aire am-
biente); desaturacién nocturna (tiempo con SpO, < 90% mayor del
20% del registro), o presencia de hipertensién pulmonar, hipertrofia
ventricular derecha o policitemia secundaria a hipoxemia crénica (re-
comendacidn consistente, calidad de la evidencia moderada)!''®!!!,

En la enfermedad pulmonar crénica neonatal la oxigenoterapia re-
duce o previene la hipertensién pulmonar, reduce las desaturaciones
intermitentes, disminuye las resistencias de las vias aéreas y promueve
el crecimiento (recomendacién consistente, calidad de la evidencia
baja). También es beneficiosa para el desarrollo neurolégico (reco-
mendacién consistente, calidad de la evidencia muy baja), puede
disminuir el riesgo asociado de muerte sibita (recomendacién con-
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sistente, calidad de la evidencia muy baja) y disminuye la hospitaliza-
cién (recomendacién consistente, calidad de la evidencia baja)''®!!!.
En nifios con fibrosis quistica la oxigenoterapia mejora la asistencia
escolar (recomendacién consistente, calidad de la evidencia modera-
da), y produce una mejorfa sintomdtica (recomendacién consistente,
calidad de la evidencia muy baja)!!.

Recomendacion

La oxigenoterapia nocturna debe recomendarse a pacientes con
insuficiencia cardfaca congestiva con respiracién de Cheyne-Stokes
objetivada, preferiblemente asociada a servoventilacién. La indicacién
de OCD en pacientes con SHP hay que considerarla en los que
presenten insuficiencia respiratoria. La administracién de oxigeno
al 100% es un tratamiento de eficacia contrastada en los pacientes
con cefaleas en racimos. La utilizacién paliativa de oxigenoterapia en
pacientes con cdncer y disnea ha demostrado ser menos eficaz que la
administracién de opidceos.

FUENTES DE OXIGENO.
Sistemas estaticos (Fig. 2).
Bombonas

Los cilindros de aluminio han sustituido a los cilindros de acero para
su uso en el hogar almacenando el gas comprimido (200 bars), y exis-
ten bombonas de diferentes tamafios que son dtiles en pacientes con
poca movilidad. Actualmente la OCD se administra preferentemente
utilizando 2 tipos de sistemas estdticos: concentradores de oxigeno o
depdsitos de oxigeno liquido (Fig. 2).

Concentradores de oxigeno

Son dispositivos conectados a la red eléctrica. El peso es de 13-26 kg
y emplean la tecnologia de separacién del nitrégeno del aire ambien-
te, siendo capaces de entregar 3-4 [/min de oxigeno con una pureza
del 95%, aunque existen modelos de concentradores que proporcio-
nan hasta 10 /min. Son dtiles en pacientes que precisen bajos flujos
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y realicen salidas esporddicas. Presentan un coste inferior al de las
bombonas ya que precisan un menor nimero de desplazamientos
de la empresa suministradora. Para facilitar el movimiento en el en-
torno familiar los pacientes pueden conectar su sistema estacionario
con un tubo de hasta 15 m, siendo esto aplicable a cualquier fuente
estdtica''”.

Oxigeno liquido

El oxigeno en estado liquido puede ser almacenado, transportado y
traspasado a otros dispositivos de manera mds eficiente que los siste-
mas de gas. Con una relacién de expansién de 860:1,1 1, el oxigeno
liquido se expandird a 860 | de oxigeno gaseoso, pudiendo propor-
cionar hasta 15 /min de oxigeno de flujo continuo con una pureza
de 99%. El componente principal es un unidad base (denominada
«nodriza»), que es un contenedor especialmente disefiado que alma-
cena oxigeno en estado liquido a -180°C y que se acompafia de una
mochila para los desplazamientos. Se recomienda en pacientes que
precisen oxigeno fuera del domicilio y flujos altos en reposo (> 3 1/
min). Sin embargo, como el contenido de oxigeno se agota, la no-
driza requiere recarga periddica por el proveedor de cuidados domi-

ciliarios. (Tabla V).
Fuentes portatiles
Con flujos continuos.

Cuando los pacientes deben dejar su domicilio por unas horas, la
OCD no deberfa ser interrumpida. Asf, como parte de su prescrip-
cidn, los pacientes disponen de sistemas portdtiles de suministro de
oxigeno'*14,

Un método cldsico es el uso de cilindros de oxigeno gaseoso de ta-
mafio pequefio tipo mochila (tamafio M-6) que, si fuera necesario,
pueden transportarse en un carro. Sin embargo, existe la limitacién
debido a su pequefia capacidad; asf, un paciente con una prescrip-
cién de OCD de 2 I/min agota un cilindro M-6 (164 1 de oxigeno
gaseoso) en poco mds de una hora. Cilindros de mayor tamafo hacen
que sean poco manejables y extremadamente dificiles de transportar.
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La segunda opcién es acoplar a la ya mencionada nodriza de oxigeno
liquido una mochila portdtil que se rellena desde la nodriza; se utiliza
en pacientes activos con objetivada cafda de la saturacién de la oxi-
hemoglobina (SpO,) en el esfuerzo y que quieran utilizarlo fuera de
su domicilio'>'7". El tiempo de uso dependerd del flujo empleado.
Es util en pacientes para desplazamientos cortos y necesidad de flujos
altos en esfuerzo de mds de 3 /min.

Concentrador con transfer a cilindro. Es una adaptacién del concen-
trador tradicional. Se trata de un médulo que transfiere O, a un
cilindro portdtil, y requiere varias horas para su carga y recarga diaria.
Es ttil en pacientes con salidas esporddicas, aunque es poco habitual
en nuestro medio.

Concentrador portitil de oxigeno. Supone la ventaja de poder adaptar-
se a cualquier toma de red eléctrica o a la baterfa de un automévil.
Han dado lugar a la tecnologia denominada «non delivery-delivery
less», ya que no necesitan de proveedor para ser mantenidos aunque
requieren revisiones cada 3 meses. Los concentradores portétiles de-
ben pesar no més de 4 kg, aunque algunos de flujo continuo pesan
9 kg y producen un 90% + 3% de oxigeno, proporcionando por lo
menos 2 | de oxigeno durante un minimo de 4 h. Es dtil en pacientes
que realicen desplazamientos largos y tengan actividades frecuentes
fuera del domicilio'"’.

Con tecnologia de conservacidn de oxigeno (Fig. 3).

Vidlvula a demanda. Los denominados «sistemas dosis de pulso», «flu-
jo a demanda, «sistemas de suministro de oxigeno a demanda» y/o
«dispositivos de conservacién de oxigeno» suministran oxigeno de
manera intermitente, a diferencia de la terapia de flujo continuo. En
lugar de flujo continuo, la tecnologfa de conservacién de oxigeno
(TCO) a demanda ofrece un volumen preajustado, o bolo de oxi-
geno, que se mide en mililitros por respiracién. El bolo se entrega
cuando el paciente realiza un esfuerzo inspiratorio (o demanda). El
bolo se aplica durante el primer 60% de la inspiracién vy, por tanto,
no se estd desperdiciando durante el resto de cada ciclo de respira-
cién con mayor duracién de la fuente de suministro. Es importante
sefialar que no son equivalentes la configuracién numérica de un
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medidor de flujo continuo que se expresa en litros/min, mientras
que la configuracién numérica, diferente segtin el modelo, de un
TCO indica los tamafios relativos de los bolos entregados. Se pue-
den utilizar 2 sistemas: oxigeno liquido y concentrador. Los primeros
suministran entre 1,5 y 5 pulsos (pulsos de + 15 ml), recargdndose
de la nodriza correspondiente; asimismo, existen algunos modelos
capaces de funcionar tanto a flujo continuo como a pulsos. Con los
concentradores portdtiles de oxigeno los pulsos varfan segiin modelos
(1 a6 pulsos), con pulsos diferentes y con la ventaja de ser ficilmente
recargables y de ser utilizados en el domicilio y en desplazamientos.
Existe algiin modelo que puede ser utilizado tanto en flujos continuo
como a demanda. Son utiles en pacientes capaces de disparar la vél-
vula y que se constata que mantienen saturaciones correctas durante
los desplazamientos'*® (Fig. 3).

Los dispositivos a demanda son sensibles a variables como la fre-
cuencia respiratoria del paciente, que puede condicionar las cifras
de SpO, obtenidas, por lo que deben existir alarmas que deben saltar
cuando la SpO, baja del 85%. La prescripcién de todos los sistemas
portdtiles necesita evaluar al paciente durante el ejercicio para un

correcto ajuste de la dosis necesaria'".

SISTEMAS DE LIBERACION AL PACIENTE.

Catéter transtraqueal.

El catéter transtraqueal proporciona oxigeno directamente en la tréquea
a través de un pequefio catéter de 1,6-2 mm de didmetro que se intro-
duce por via percutdnea a la altura del segundo-tercer anillo traqueal;
produce un ahorro de oxigeno del 50% en reposo y del 30% en ejerci-
cio. Estarfa indicado en pacientes que utilizan fuentes portdtiles para la
deambulacién. Sus inconvenientes radican en que se trata de un método
invasivo, necesita un entrenamiento y una educacién en su cuidado, y
es preciso recambiarlo cada 60-90 dias en dmbito hospitalario®. Su uti-

lizacién actual es escasa'®.
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Mascarilla tipo Venturi.

La fraccién inspirada de O, (FiO,) se regula mediante la apertura de las
ventanas laterales de la mdscara «efecto Venturi»; suministra una FiO,
fija, constante e independiente del patrén respiratorio del paciente. En
domicilio solo se utiliza en pacientes con hipercapnia para aplicarlo du-
rante la noche.

Canulas nasales.

Es el sistema utilizado habitualmente en domicilio. Consiste en 2
tubos pequefios, flexibles, de 0,5 a 1 cm, que se acoplan a las fosas
nasales y se ajustan detrds de los pabellones auditivos. La FiO, es
totalmente variable dependiendo del volumen corriente del paciente.
Dado que se admite que las cdnulas nasales convencionales son un
sistema ineficiente -solo el 15-20% del oxigeno administrado partic-
ipa en el intercambio gaseoso-, se han concebido sistemas de ahorro
para utilizar menos oxigeno y de manera mds eficiente, con un au-
mento de la autonomfa hasta 3 veces mds que con oxigeno continuo
utilizando las gafas nasales convencionales.

Reservorios.

Utilizan fuentes continuas, proporcionan un bolo enriquecido de oxige-
no al comienzo de la inspiracién y acumulan en la espiracién una can-
tidad de + 20 ml. Son diles en pacientes que precisen flujos altos que
no puedan ser suministrados por las fuentes habituales o que necesiten
conseguir una misma SpO, con menos flujos'*' (Tabla VI).

CUIDADOS DE LOS SISTEMAS DE
ADMINISTRACION DE OXIGENO.

Se recomienda lavar con agua y jabén cada mafiana la parte en contacto
con el paciente de los sistemas de liberacidn, ya sean gafas nasales, cdnu-
las reservorio o mascarillas. Los tubos y alargaderas se deben lavar una
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vez a la semana, y se recomienda el cambio de las gafas nasales y de las
mascarillas cada 15 dfas. Para las cdnulas reservorio el recambio reco-
mendado por el fabricante es cada 3 semanas.

Con respecto a las fuentes, el oxigeno no es combustible, pero activa
la combustién de las materias inflamables. Por ello hay que tener en
cuenta las recomendaciones generales que facilitan las empresas sumi-

nistradoras'".

Recomendaciones especificas segln la fuente de
oxigeno.

Bombona

Evitar que caiga. No engrasar ni lubricar las vdlvulas que sirven para el
suministro. Abrir el caudalimetro suavemente.

Concentrador

El concentrador se ha de colocar a 15 cm de la pared o de un mueble
para facilitar la circulacién de aire: no taparlo nunca. Hay que esperar
entre 5y 10 min desde la puesta en marcha hasta su utilizacin, tiem-
po que tarda en proporcionar la concentracién de oxigeno adecuada.
Desconectar el concentrador cuando no se utiliza. Se puede poner
en otra habitacién o sobre una alfombra para amortiguar el ruido.
Hay que moverlo en posicién vertical, incluso para transportarlo. El
concentrador portdtil debe estar siempre conectado (en domicilio) a
la corriente eléctrica para mantener cargada la baterfa. Se recomienda
llevar el conector a la corriente en las salidas del domicilio, por si es
necesario. Hay que lavar el filtro de entrada de aire cada semana.

Oxigeno liquido

Es extremadamente frio, por lo que no deben tocarse las partes hela-
das. Para cargar la mochila se recomienda hacerlo en una habitacién
bien ventilada y que el suelo sea firme. No alejarse del depdsito mien-
tras se recarga. Si hay fugas al separar la mochila del tanque, se debe
volver a conectar la mochila, y si esto es imposible, hay que ventilar
el local, no tocar las fugas, no fumar ni provocar llamas o chispas. En
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caso de fuga, se recomienda alejarse de las proyecciones, y si entrara en
contacto con los 0jos, se deben lavar con abundante agua durante mds
de 15 min. Si entrara en contacto con la piel, se recomienda no frotar,
quitar la ropa si fuera necesario, descongelar las partes afectadas con
calor moderado y, en ambos casos, avisar al médico'*.

PRESCRIPCION DE LA OXIGENOTERAPIA
CONTINUA DOMICILIARIA.

Ajuste del flujo de oxigeno.

A pesar de que se deberfa ajustar el flujo de oxigeno para conseguir una
adecuada correccién de la SpO,, lo cierto es que existe una gran dis-
paridad en la forma de hacerlo. Wijkstra et al.'”, mediante encuestas,
observaron que menos del 40% de neumdlogos ajustaban adecuada-
mente el flujo en las distintas situaciones: reposo, suefio y esfuerzo.

En reposo.

El flujo de oxigeno deberfa ajustarse cuando el paciente no fuma, es-
tando en fase estable, despierto, en reposo y tras un tratamiento farma-
coldgico optimizado. Ademds, se debe comprobar la adecuada correc-
cién de los gases arteriales, utilizando la misma fuente que llevard en
su domicilio'**. Para ello se recomienda ajustar el flujo con un pulsio-
ximetro hasta alcanzar una SpO, = 90%, y en este punto extraer gases
arteriales para asegurar una adecuada correccién de la hipoxemia sin
producir hipercapnia (recomendacién consistente, calidad de eviden-
cia alta). En los pacientes con insuficiencia respiratoria normocdpnica
podria hacerse el ajuste solo con el pulsioximetro.

Durante el sueno.
Se considera desaturacién nocturna la presencia de una SpO, media

< 90% y/o un porcentaje de tiempo con SpO, < 90% (CT90) >
30%'%.
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Hay varios métodos para ajustar el flujo de oxigeno durante el suefio:

A

126-128 1 s

Mantener el mismo flujo de reposo. Diversos estudios
tran que con el flujo de oxigeno ajustado durante el dfa existe una
inadecuada correccién de la SpO, durante el suefio en un im-
portante nimero de pacientes, entre el 16 y el 48%. Descartar la
presencia de un sindrome de apneas-hipopneas del suefio (SAHS)
y realizar el ajuste en fase estable de la enfermedad pueden deter-

minar que se consiga una mejor correccién de la SpO,'*.

Incrementar el flujo de oxigeno en reposo en 1 0 2 [-min™" para evitar
la caida de la SpO, nocturna (recomendacién consistente, cali-
dad de la evidencia moderada). As{ lo recomiendan algunas guias
internacionales'”, afirmando que no existe riesgo de provocar
hipercapnia secundaria. Sin embargo, es bien conocido que la ad-
ministracién de oxigeno puede potencialmente generar hipercap-
nia. Este fenémeno estd mediado por distintos mecanismos tales
como la hipoventilacién, las alteraciones de ventilacién-perfusién
o el efecto Haldane. Ademds, el suefio por sf mismo produce una
serie de fendmenos como una disminucién en el metabolismo
basal, un incremento en la resistencia de las vias aéreas, una hi-
potonfa de la bomba muscular respiratoria y una disminucién en
la sensibilidad del centro respiratorio. En pacientes con EPOC
se afiade, ademds, una mayor hipoventilacién debida a una re-
duccién en el volumen corriente, la asociacién frecuente de un
SAHS y/o la reduccién del aclaramiento mucociliar. Por lo tanto,
la oxigenoterapia nocturna induce hipercapnia en pacientes con
EPOC con mayor frecuencia de lo esperado. De hecho, hay 2
estudios'#*° que detectan entre el 43 y el 59% de pacientes con
hipercapnia nocturna con el flujo de oxigeno ajustado durante
el dfa. Los factores predictores de esta mala respuesta al oxigeno
son un {ndice mds elevado de masa corporal y una PaO, mds baja
durante la administracién diurna de oxigeno®' (Fig. 4).

Parece obvio que si incrementamos el flujo de oxigeno en 1 o 2
l-min" el fenémeno de hipoventilacién puede empeorar, tal como
se ha demostrado en un estudio donde se objetivaba un incremen-
to significativo de la PaCO, y la presencia de acidosis respiratoria
en un considerable nimero de pacientes tras incrementar 1 1 el
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flujo en comparacién con el ajustado de dfa (34,2% vs 23,7%)'%%

C. Ajustar el flujo de oxigeno segin una monitorizacién continua
de la SpO, durante el suefio para mantener una SpO, = 90%.
Las situaciones detalladas previamente refuerzan la necesidad de
evaluar individualmente a los pacientes con EPOC e insuficiencia
respiratoria crénica hipercdpnica para ajustar el flujo de oxigeno
durante el suefio. Lo adecuado serfa establecer el flujo durante el
suefo con un pulsioximetro para intentar mantener una SpO,
= 90%, y en el caso de que el paciente tenga hipercapnia serfa
importante realizar gases matinales para confirmar que el flujo
prescrito no eleva la PaCO, (recomendacién débil, calidad de la
evidencia baja).

Durante el ejercicio.

En general, se considera desaturacién al esfuerzo la presencia de una
SpO, media < 88% durante una prueba de esfuerzo, como la PM6M,
y se recomienda ajustar el flujo de oxigeno durante la misma prueba
hasta alcanzar una SpO, media = 90%'** (recomendacién consistente,
calidad de evidencia alta). Sin embargo, con mucha frecuencia no se
hace adecuadamente'?; de hecho, algunos paises europeos sugieren
utilizar el mismo flujo de oxigeno que el indicado en reposo o afiadir
un litro a este sin realizar ninguna prueba que evalde cudl es el flujo
necesario para cada paciente.

La prueba de esfuerzo mds utilizada para detectar la caida del SpO., asi
como para ajustar el flujo de oxigeno al esfuerzo, es la PM6M, aunque
se han utilizado otras, como la de esfuerzo submdximo con cicloergé-
metro o cinta sin fin'¥. Se ha demostrado una buena correlacién entre
la SpO, durante la PM6OM y la obtenida durante las actividades de la
vida diaria, asf como del flujo de oxigeno necesario para la correccién
de dicha desaturacién entre ambas situaciones'.

En la tabla VII se exponen algunas recomendaciones para hacer un

correcto ajuste del flujo de oxigeno en reposo, durante el suefio y du-
rante el esfuerzo.
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Horas de tratamiento.

En general, se recomienda el uso de oxigeno mds de 15 h al dia, in-
cluyendo la noche (recomendacién consistente, calidad de evidencia
alta). Sin embargo, si nos fijamos cuidadosamente en los resultados del
NOTT” y del MRC?, observaremos que los pacientes que realizaban el
tratamiento 24 h tenfan mayor supervivencia, si bien es cierto que la
media de uso fue de aproximadamente 18 h/dfa. Es razonable pensar
que cuantas mds horas se realice el tratamiento, mayores beneficios
se podrdn alcanzar, sobre todo si se usa durante el ejercicio, que es
cuando mayor caida de la SpO, se produce. Un dato interesante que se
extrae del estudio de Eaton et al.” es la demostracién de que el tnico
factor predictor de respuesta a la OCD en términos de calidad de vida
relacionada con la salud es el ntimero de horas de tratamiento. Este ha-
llazgo apoya el hecho de que las horas de tratamiento tienen impacto
en los beneficios.

Actualmente, con los dispositivos portdtiles, el uso de oxigeno durante
todo el dia no provoca limitacién para desarrollar las actividades de la
vida diaria. Un inconveniente importante es la dificultad de aceptacién
por parte de los pacientes de utilizar el oxigeno fuera del domicilio.

Eleccion de la fuente de oxigeno.

La eleccién de la fuente de oxigeno estard en relacién con el perfil del
paciente, su capacidad y deseo de movilidad y, sobre todo, la adecuada
correccién de la SpO, tanto en reposo como durante el suefio o el
esfuerzo.

Segtn el perfil de movilidad del paciente podemos aconsejar''%:

1. Pacientes sin o escasa movilidad. Fuentes de oxigeno fijas, predo-
minantemente el concentrador estdtico, teniendo en cuenta que
facilitan la movilidad dentro del domicilio con una alargadera que
puede ser de hasta 15 m. Es aconsejable facilitar una botella de
oxigeno portdtil para los desplazamientos ocasionales fuera del
domicilio. También se puede prescribir un concentrador con re-
cargador de botella portdtil de oxigeno.
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Pacientes con movilidad, pero salidas cortas. Oxigeno portdtil, ya
sea concentrador portdtil o liquido, teniendo en cuenta que la
duracién del concentrador portétil no es de mds de 1-3 h, depen-
diendo del modelo y la de la mochila de oxigeno liquido, y de 2-6
h, dependiendo de si dispone de un sistema de vélvula ahorradora
y, sobre todo, del flujo necesario durante el esfuerzo.

Pacientes con mayor movilidad, estancia en centros de dia, actividad
laboral, mds de una vivienda y viajes. Concentrador portdtil, pues-
to que permite conectarlo a la electricidad o al encendedor del ve-
hiculo. En el caso del viaje en avidn, es el tinico sistema aceptado.
En viajes largos en barco se puede plantear tanto el concentrador
portdtil como el oxigeno liquido. En ambos casos es importante
informarse con la agencia de viajes de las posibilidades y de la
aceptacién de la fuente. Afiadir una baterfa externa permite mds
autonomifa, pero incrementa el peso del sistema.

Debemos afiadir 2 premisas indispensables:

El uso de concentrador portdtil debe estar restringido a los pacien-
tes que precisan flujos bajos de oxigeno (< 3 1/min o 6 pulsos/min,
puesto que es el mdximo que pueden ofrecer, siempre dependien-
do del modelo), y siempre debe comprobarse su eficacia con una
prueba de esfuerzo (consiguiendo una SpO, = 90%).

En el caso de que el sistema acople vdlvula a demanda, tanto para
oxigeno liquido como concentrador portdtil, debe comprobarse
siempre su eficacia con una prueba de esfuerzo y no se debe pres-
cribir en pacientes que son portadores de CPAP u otro tipo de
ventilacién mecdnica.

Coste-eficiencia de los equipos.

El gasto derivado de la oxigenoterapia es complejo de deducir. Es algo

mds complicado que valorar el coste estipulado en los conciertos vi-

gentes con las diferentes administraciones sanitarias, sea en modalidad

de coste por tratamiento y dia, coste per cdpita o estimaciones de coste

alternativas. A este gasto base habrd que sumarle el coste de tecnologfas

adicionales e innovacién tecnolégica, y a su vez habrd que restar los
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beneficios derivados de esta modalidad de tratamiento. En esta ecua-
cién es fundamental considerar que las indicaciones sean correctas, el
cumplimiento de la prescripcién éptimo y la adherencia terapéutica
completa. Solo asi tendremos la certeza de que el gasto invertido en la
oxigenoterapia domiciliaria serd atil.

Gracias al informe realizado por Fenin y Price Waterhousecooper en
2011, disponemos de algunos datos sobre la eficiencia y los beneficios
de la oxigenoterapia domiciliaria en Espafia'®. En este informe, el and-
lisis coste-utilidad del tratamiento de la EPOC mediante oxigenotera-
pia muestra que el tratamiento anual de un paciente con EPOC en es-
tadio IV (por obstruccién espirométrica) supone un ahorro medio de
1.372 euros (€), ademds de mejorar la calidad de vida del paciente en
0,15 afios ajustados por calidad de vida por paciente y afio. Otro dato
a resaltar en este informe es que el coste que genera un paciente con
EPOC en estadio I1I representa aproximadamente el 70% del coste de
un paciente con EPOC en estadio IV. Con estos datos, se estima que
el coste ponderado de un paciente medio tratado en estadio III-IV se-
rfa de 3.178€, mientras que un paciente medio no tratado supondria
un coste de 4.079€. De forma global, se estima que en Espafia en el
ano 2010 se trataron con oxigenoterapia 79.000 pacientes con EPOC,
representando un coste de 100 millones de euros, y que hubo 42.000
pacientes no tratados con esta terapia pero que si debieron haberla
recibido, provocando un coste asociado de 172 millones de euros.

No disponemos de datos de coste-eficiencia de los equipos de oxige-
noterapia especificos, como los concentradores portitiles o el oxigeno
liquido.

Recomendacion.

El flujo de oxigeno deberfa ajustarse utilizando la misma fuente que
llevard el paciente en su domicilio. Se recomienda ajustar el flujo con
un pulsioximetro hasta alcanzar una SpO, = 90%, y en este punto
extraer gases arteriales para asegurar una adecuada correccién de la hi-
poxemia sin producir hipercapnia. En los pacientes con insuficiencia
respiratoria normocdpnica podria hacerse el ajuste solo con el pulsio-
ximetro. Durante el suefio se deberfa ajustar el flujo de oxigeno segtin
una monitorizacién continua de la SpO, durante el suefio para man-
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tener una SpO, = 90%. Durante el ejercicio se recomienda ajustar el
flujo de oxigeno durante la PM6OM hasta alcanzar una SpO, media =
90%. La eleccién de la fuente de oxigeno se debe adaptar al perfil del
paciente.

EFECTOS SECUNDARIOS Y RIESGOS
DE LA OXIGENOTERAPIA CONTINUA
DOMICILIARIA.

Como cualquier fdrmaco, la oxigenoterapia tiene sus efectos secun-

136157 qunque en general es un tratamiento seguro si

darios y riesgos,
se siguen las indicaciones elementales. Los principales efectos nocivos

suelen derivar del mal uso de los equipos.

El efecto secundario que mds afecta al manejo clinico de los pacientes
que precisan OCD es el desarrollo de hipercapnia. El empeoramiento
de las relaciones V/Q secundario a la inhibicién de la vasoconstriccién
hipéxica y a la inhibicién del estimulo hipéxico son los mecanismos
principales que la condicionan. Este fenémeno es especialmente im-
portante durante el suefio'?'#
del flujo de oxigeno necesario para corregir la hipoxemia nocturna que
aconsejan las diferentes gufas, como se ha demostrado recientemente

y puede empeorar con el incremento

en pacientes con EPOC en fase estable e insuficiencia respiratoria cré-
nica hipercdpnica'® (Fig. 5).

La repercusién clinica de la presencia de hipercapnia nocturna secun-
daria a la oxigenoterapia no se conoce. Sin embargo, la presencia de
hipercapnia diurna se ha considerado como factor de mal prondsti-
co en la evolucién de pacientes con EPOC que precisan OCD'#-140,
La hipercapnia puede acentuar la disfuncién muscular, disminuir la
contractilidad del diafragma y favorecer el desarrollo de fatiga mus-
cular'®'*2, Puede, ademds, influir en la contractilidad cardfaca, favo-
reciendo la presencia de arritmias, y producir lesiones estructurales a
nivel del miocardio'*-
la disminucién de las resistencias vasculares cerebrales con aumento de

1%, Otros efectos conocidos de la hipercapnia es
la presién intracraneal, potenciando la hipoxia tisular cerebral.

En el caso de coexistencia del SAHS y EPOC, la oxigenoterapia puede
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prolongar la duracién de los episodios obstructivos, incluso cuando
se administra a flujos bajos'*'7. Como consecuencia de estos fené-

menos, la calidad de suefio de estos pacientes podria verse afectada'®.

Otro efecto secundario de la oxigenoterapia es la toxicidad pulmonar.
El oxigeno puede producir dafio pulmonar directo al provocar ate-
lectasias por absorcidn, al reducirse la concentracién intraalveolar de
nitrégeno, y dafio pulmonar difuso (agudo y crénico) por la liberacién
de radicales libres. Dichas complicaciones son propias de la adminis-
tracion prolongada de oxigeno a altas concentraciones. Este tipo de
alteraciones son dependientes de las dosis y se relacionan tanto con la
presién parcial de oxigeno como con el tiempo de exposicién. Solo en
los casos de dafio pulmonar crénico (con proliferacién capilar, fibrosis
intersticial, hiperplasia epitelial y hemorragia) las lesiones observadas
son irreversibles. A pesar de que en la OCD se utilizan flujos bajos de
O, y exposiciones a FiO, < 0,5 que se pueden tolerar durante semanas,
se han descrito casos de pacientes con OCD que han presentado cam-
bios histoldgicos relacionados con toxicidad por oxigeno'®.

Finalmente, otros efectos adversos que pueden influir en el cumpli-
miento del tratamiento son la congestién y la irritacién de mucosa
nasal y epistaxis, el eccema de contacto por el material con el que se
realizan las cdnulas nasales y los efectos psicoldgicos y sociales.

También existe el riesgo de los incendios y las explosiones, que son
mucho mds frecuentes cuando el enfermo contintia fumando. El oxi-

geno liquido puede producir quemaduras con la manipulacién de la
fuente de administracién o si existen fugas en el sistema.

10. CONFLICTO DE INTERESES.

Los autores declaran no tener ningin conflicto de intereses.
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Tabla . Clasificacion de las recomendaciones y calidad de la evidencia
segtn el sistema GRADE.

(GRADO DERECOMENDACION

Recomendacion consistente’,
calidad evidencia alta

Recomendacién
consistenté, calidad
evidencia moderada

Recomendacién consistente’,
calidad evidencia baja

Recomendacién consistente’,
calidad evidencia muy baja

Recomendacion débil,
calidad evidencia alta

Recomendacion débil,
calidad evidencia
moderada

Recomendacion débik,
calidad evidencia baja

Recomendacién débil,
calidad evidencia muy baja

NIVEL DE EVIDENCIA

ECA bien realizados, de modo

excepcional EO bienrealizados

ECA con limitaciones o EO
bien realizados con defectos
importantes

Al menos un resultado importante
de ECA o EO con defectos

importantes

Al menos un resultado importante
de observaciones clinicas no
sistemdticas o evidencia muy
indirecta

ECA bien realizados, de modo
excepcional EO bien realizados

ECA con limitaciones o EO
bien realizados con defectos
importantes

Al menos un resultado importante
de ECA o EO con defectos

importantes

Al menos un resultado importante
de observaciones clinicas no
sistemdticas o evidencia muy
indirecta

IMPLICACIONES

Se puede aplicar a la mayoria
de los pacientes en la mayoria
de las ocasiones

Se puede aplicar a la mayoria
de los pacientes en la mayoria
de las ocasiones

Puede cambiar cuando se
disponga de una evidencia
mayor

Puede cambiar cuando se
disponga de una evidencia
mayor

Puede diferir dependiendo
de las circunstancias o los
pacientes

Otras opciones pueden ser
mejores para algunos pacientes
en determinadas circunstancias

Otras opciones pueden ser de
igual manera razonables

Ouras opciones pueden ser de
igual manera razonables

ECA: estudios controlados y aleatorizados; EO: estudios observacionales.

Fuente: GRADE Working Group. Grading of recommendations of assessment
development and evaluations. Disponible en: http://www.gradeworkinggroup.org/
“Los beneficios superan de forma clara a los inconvenientes, o viceversa.

"Los beneficios y los inconvenientes estdn equilibrados.

“Incertidumbre al estimar beneficios o inconvenientes, que pueden estar equilibrados.
dMayor incertidumbre al estimar beneficios o inconvenientes, los beneficios pueden o
no estar equilibrados con los inconvenientes.
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Tabla Il. Causas de hipoxemia e hipercapnia.

MECANISMO PaO, PaCO,
Disminucidn PaQ, Disminuida Disminuida
inspiratoria
Hipoventilacién alveolar — Disminuida Muy aumentada
Limitacién de la Disminuida Sin cambios o
difusion disminuida
Desequilibrio VA/Q Disminuida Aumentada o
disminuida
Cortocircuito Disminuida Disminuida

PaCO,;: presién arterial de diéxido de carbono; PaO, presién arterial de oxigeno;
VA/Q: relacién ventilacién-perfusién pulmonar.
De Soler y Rodriguez-Roisin®.
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Tabla lll. Mecanismos fisiopatolégicos de la hipoxia.

MECANISMO

Hipoxémica Disminucidn de la FiO, Shunt derecha-izquierda
Disbalance VA/Q Hipoventilacién alveolar
Alseracion de la difusién Bajo CvO,

Anémica Disminucién de hemoglobina
Intoxicacion por CO
Metahemoglobinemia

Isquémica Reduccidn del flujo sanguineo (shock,
insuficiencia cardiaca)

Toxicidad tisular Intoxicacion por cianuro

Consumo excesivo de o, Fiebre alta, ejercicio muscular intenso
tisular

CO: monéxido de carbono; CvO?: contenido de oxigeno en sangre venosa; FiO,:
fraccién inspiratoria de oxigeno; VA/Q: relacién ventilacidn-perfusién pulmonar.
De Rodriguez-Roisin?.
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Tabla IV. Indicaciones de oxigenoterapia en pacientes con

enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

RECOMENDACION

OXIGENOTERAPIA CONTINUA (> 15 H/DIA)

Indicada para mejorar la supervivencia y la calidad de vida
cuando

PaO, en reposo = 55 mmHg (7,3 kPa), o
PaO, en reposo entre 56-59 mmHg (7,4-7,8 kPa) con

evidencia de dafio orgdnico por hipoxia (incluyendo
insuficiencia cardfaca derecha, hipertensién pulmonar o
policitemia)
No se recomienda en pacientes con EPOC e hipoxemia
moderada

El flujo de oxigeno debe ser el suficiente para mantener una

PO, > 60 mmHg (8,0 kPa) 0 una SpO, > 90%

OXIGENOTERAPIA DURANTE EL EJERCICIO

Puede mejorar la calidad de vida en pacientes que
experimentan desaturacion durante el ejercicio (SpO, <

88%)

Para su prescripcion se requiere la demostracion de que la
correccidn de la hipoxemia durante el ejercicio mediante la
administracion de oxigeno (SpO, = 90%) se acompaiia de
una mejoria de la disnea o de la tolerancia al ejercicio

Puede ser iitil durante el ejercicio en pacientes en programas
de rehabilitacion, para aumentar la duracion e intensidad
del entrenamiento

OXIGENOTERAPIA NOCTURNA

Puede  considerarse en  pacientes con  demostracion  de
desaturacion nocturna de oxihemoglobina (SpO, < 90%
durante al menos un 30% del tiempo total de registro) y
secuelas relacionadas con la hipoxia (poliglobulia o signos de

insuficiencia cardiaca derecha)

Se debe considerar la CPAP o la ventilacidn mecdnica, que
puede sustituir o complementar la oxigenoterapia

OXIGENOTERAPIA DURANTE LOS VIAJES EN AVION

Se requiere una titulacion especifica del flujo de oxigeno
durante el suefio, ejercicio y viajes en avién
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FUERZA DE LA
RECOMENDACION

Consistente

Consistente

Consistente

Consistente

Débil

Débil

Débil

Débil

Consistente

Consistente

CALIDAD DE LA
EVIDENCIA

Alta

Moderada

Baja

Alta

Baja

Baja

Moderada

Baja

Moderada

Baja



Tabla V. Caracteristicas principales de las fuentes de oxigeno.

Indicaciones

Ventajas

Inconvenientes

Coste

BomBoNA
DE GAS
COMPRIMIDO

Paciente sin

movilidad

Ausencia de
ruido

Red de

distribucion.

Fuente
estdtica

Medio

BOMBONA DE
GAS PORTATIL

Complemento

de fuente fija

para asegurar

movilidad

Movilidad
Juera del

domicilio

Peso. Red de
distribucion.
Autonomia
escasa. No
recargable

Medio
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CONCENTRADOR

Paciente con

poca movilidad
y bajos flujos

No necesita red
de distribucion

Pérdida de
eficacia con
altos flujos.
Ruido. Sin
movilidad fiera
del domicilio.
Red eléctrica

Bajo

OXIGENO
LIQUIDO

Paciente
con buena

movilidad

Movilidad
fuera del
domicilio.
Autonomia
aceptable.
Recargable
desde nodriza

Red de

distribucion

Alto



Tabla VI. Caracteristicas principales de los sistemas de ahorro o libe-
racion de oxigeno.

Mecanismo de
ahorro

Indicaciones

Ventajas

Desventajas

Coste

CATETER
TRANSTRAQUEAL

Disminuye el espacio
muerto. La via aérea
superior actia como
reservorio

Fuente porrdtil.
Hipoxemia
refractaria

Mejora los
pardmetros de
Sfuncidn pulmonar

Invasivo

Alro

CANULA RESERVORIO

Almacena
oxigeno durante
la espiracidn y
lo administra al
comienzo de la
inspiracion
Fuente portdtil.
Hipoxemia
refractaria

Ficil de usar

Escasa comodidad

Bajo
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SISTEMA A DEMANDA

Proporciona oxigeno
solo durante

la inspiracidn,
principalmente en su
inicio

Fuente portdtil

Adaptado a las botellas

de oxigeno liquido

Disminucién de
eficacia a altas
[frecuencias respiratorias

Medio



Tabla VII. Recomendaciones de ajuste del flujo de oxigeno en reposo,
durante el sueiio y durante el esfuerzo.

RECOMENDACION

EN RrEPOSO

Situacién clinica estable

Recibiendo un tratamiento farmacoldgico dptimo
Abandono del tabaco

Gases arteriales al aire en reposo y sedestacién

Realizar 2-3 determinaciones de gases arteriales al aire, con un espacio de un mes, en
&
que se demuestra que cumple criterios convencionales de OCD

Administrar oxigeno con gafas nasales y utilizar un pulsioximetro para confirmar SpO,
= 90%

Gases arteriales con el oxigeno ajustado, confirmando una buena correccidn de la PaO,
sin elevacién de la PaCO,

IDURANTE EL SUERO

Monitorizacion continua por pulsioximetria de la SpO,

Ajuste del flujo de oxigeno para mantener una SpO, media = 90% durante el suefio

Gases arteriales matinales con el flujo de oxigeno ajustado por pulsioximetria (en
pacientes con hipercapnia)

Si incremento de la PaCO, (= 10 mmHg) ylo descenso del pH (mala respuesta):
Descartar la presencia de un SAHS

Administrar oxigeno con mascarilla Venturi o valorar ventilacién no invasiva

DURANTE EL ESFUERZO

Demostrar una SpO, media < 88% durante una prueba de esfuerzo (PM6M)

Demostracion de mejoria SpO, (> 90%) durante la prueba esfuerzo (P6MM): realizando
repetidas PMGM con distintos flujos de oxigeno hasta alcanzar una SpO, = 90%, con un
descanso de al menos 30 min entre cada prueba

Demostracién de incremento de la capacidad de esfuerzo (metros)

OCD: oxigenoterapia continua domiciliaria; PaCO,: presién arterial de diéxido de
carbénico; PaO,: presién arterial de oxigeno; PMG6M: prueba de 6 min de marcha;
SAHS: sindrome de apnea-hipopnea del suefio; SpO.: saturacién de oxihemoglobina.
De O’Donohue'.
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Figura 1. Supervivencia a largo plazo con oxigeno de varones
con EPOC e hipoxemia grave.
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Estudios controlados de oxigenoterapia a largo plazo del Medical Research Council
(MRC) y el Nocturnal Oxygen Therapy NOTT).

COT: grupo con oxigenoterapia continua del estudio del NOTT; MRC controles:
grupo que no recibié oxigeno en el estudio del MRC; MRC O,: grupo con
oxigenoterapia 15 h al dfa, incluyendo la noche, del estudio del MRC; NOT: grupo
con oxigenoterapia nocturna del estudio del NOT'T.

De Report of the Medical Research Council Working Party® y Nocturnal Oxygen
Therapy Trial group’.
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Figura 2. Fuentes de suministro estaticas.
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Figura 3. Sistemas portatiles con valvula a demanda:
concentradores.

A B C
_‘l
o —
A) Respironics, Murrysville, Pennsylvania; B) Invacare, Elyria, Ohio; C) Inogen,

Goleta, California; D) AirSep, Buffalo, New York. E) SeQual Technologies, San
Diego, California; F) DeBillviss Igo.
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Evducién dela PaO, (mm Hg)

Figura 4. Evolucién de la PaO_, la PaCO, y el pH en pacientes
con EPOCy OCD.
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Breathing room air: respirando aire ambiente; EPOC: enfermedad pulmonar
obstructiva crénica; NHV: hipoventilacién nocturna; OCD: oxigenoterapia continua
domiciliaria; PaCO,: Presién arterial de diéxido de carbono; PaO,: Presién arterial
de oxigeno.

De Tarrega et al.'!
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Figura 5. Evolucion de la PaCO, (A) y el pH (B) durante el suefio
con el flujo ajustado en vigilia (linea continua) y tras incre-
mentarlo en 1 |/min durante el sueiio (linea de puntos).
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