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El hablarde oxígeno y enfermedad pulmonarobstructiva crónica (E.P.O.C.) se me asemeja a ese antiguo, 

clásico y correcto traje (quizás el de la boda), que se saca para las ocasiones especiales y salvo que uno haya 

engordado mucho, le saca del apuro y sigue siendo lo más indicado. La oxigenoterapia es un tratamiento poco 

moderno pero sin duda continúa como la medida terapéutica más importante en el manejo de la E.P.O.C. 

evolucionada. 

Quizás nos volviésemos un poco más modestos si recordamos que Joseph Priestley en 1774(1) ya comprobó lo 

más importante, "el ratón vivía más tiempo en la vasija con oxígeno (calentando óxido de mercurio al calor del sol), 

que con aire común". 

Sólo necesitamos esperar a 1.980 y 1981 para decir lo mismo aplicado al hombre con E.P.O.C. Y respecto a 

su utilización domiciliaria. 

Bien es verdad que en los años previos hubo trabajos parciales en pequeños grupos, que parecían demostrar 

el beneficio de la oxigenoterapia reduciendo la policitemia y la hipertensión arterial pulmonar. Sin duda estos trabajos 

previos demostraron algo también importante : "que la terapia con O2 era una técnica segura, que no estaba asociada 

a narcosis por CO2 ni aumentaba el riesgo para el fuego y explosion. Asimismo a largo plazo no producía cambios en 

los tests de función pulmonar cosa que excluiría la posibilidad de toxicidad por O2".
(2-5) A finales de los 70 dos 

grandes estudios multicéntricos sobre oxigenoterapia domiciliaria continua en la E.P.O.C. vieron la luz y por su 

importancia, repercusión y vigencia actual, nos pararemos a reseñar de forma más amplia. Aunque todo el mundo los 

cita, es posible que sean poco conocidos en los detalles y tienen verdadero interés. 

LA ODC MEJORA LA EXPECTATIVA DE VIDA EN LA E.P.O.C. 
AVANZADA 

 
El Medical Research Council del Reino Unido y el National Institute of Health en los Estados Unidos de 

Nortearnérica, plantearon dos amplios estudios bien controlados y multicéntricos de terapéutica domiciliaria con O2 en 

la E.P.O.C. Tras los planteamientos previos, protocolo, resultados preliminares etc, sus conclusiones fueron 

publicadas en Septiembre de 1980 en el caso Americano y en Marzo de 1981 en el Británico. 

El estudio americano del NOTT(6) era un cooperativo de seis centros, que incluía a 203 pacientes de una serie 

barajada de 1.043 casos. Los criterios de entrada del estudio fueron: 

- Diagnóstico clínico de E.P.O.C.  

- Hipoxemia 

PaO2 � a 55 mm de Hg 

PaO2 � a 59 mm de Hg, más al menos uno de los siguientes criterios: edema, hematocrito � a 55 % o ondas P 

pulmonares en el EKG. 

- Función pulmonar con FEV1/FVC < 70% después de broncodilatadores. 

Se exigía que los criterios de entrada se mantuviesen estables al menos en dos determinaciones separadas 

por una semana, durante un periodo de tres semanas de observación y sin tratamiento con O2. A todos los pacientes 

además de la historia clínica, exploración física, Rx de tórax, EKG y análisis de rutina, se les efectuó los siguientes 
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estudios basales:espirografía, gasometría, FRC, test de esfuerzo, cateterismo cardiaco derecho, SaO2 durante el 

sueño durante dos noches (aire- O2), tests neuropsicológicos y de calidad de vida. 

De forma randomizada se hicieron dos grupos de pacientes de 102 y 101 sujetos. Al primero de ellos se les 

aplicó un régimen de oxigenoterapia nocturna y al otro de oxigenoterapia continua. El O2 era administrado por gafas 

nasales a flujos de 1 a 4 l/m para mantener una PaO2 entre 60 y 80mm; el flujo era aumentado en 1 l/m durante los 

periodos de ejercicio y durante la noche. Después de 6 meses de terapia con O2 se repitieron todos los estudios 

menos los de SaO2 durante el sueño y posteriormente cada seis meses todos menos los del sueño, el cateterismo 

cardíaco derecho y los tests neuropsicológicos. Los dos grupos eran comparables sin diferencias en sus valores 

basales y fueron seguidos en revisión estrechamente una media de 19,3 meses y como mínimo 1 año. 

La conclusion mas importante del trabajo fue el encontrar que la terapia continua con oxígeno estaba asociada 

a una menor mortalidad que la aplicación nocturna.  

La mortalidad en el grupo de O2 nocturno era de 1,94 veces mayor que en el otro grupo (P<0,01). Sin embargo 

las razones para esas diferencias no estaban claras. 

El no haber incluido un grupo control sin O2 se debió a problemas éticos y el estudio fue también suspendido 

en cuanto aparecieron diferencias significativas de mortalidad. 

El grupo de oxigenoterapia nocturna utilizó el O2 una media de 12 ± 2,5 horas/día, mientras que el de 

oxigenoterapia continua lo usó 17,7 ± 4,8 horas/día. La mortalidad a los 12 meses era del 20,6% en el nocturno y de 

11,9% en el de régimen continuo, y a los 24 meses de 40,8% y 22,4% respectivamente. 

Los pacientes con régimen continuo tendían a ser hospitalizados menos frecuentemente pero las diferencias 

no fueron significativas. La evolución de los índices fisiológicos no cambiaron a lo largo del estudio, con la excepción 

del hematocrito y de las resistencias vasculares pulmonares (de 47,5 a 44,3% y de 332 dynas/s.cm a 281 a los 6 

meses). Sin embargo la mortalidad era similar en pacientes con hematocritos altos o bajos, y aunque el régimen 

continuo producía una disminución del hematocrito y una supervivencia mayor, no existía evidencia de que un hecho 

estuviese determinado por el otro. En cuanto al descenso del 11 % en las resistencias vasculares pulmonares 

tampoco parecían ser la causa del descenso en la mortalidad; los pacientes con mayores descensos de resistencias 

pulmonares, tendían a tener una mayor mortalidad que los que presentaban más moderados descensos. 

El estudio británico del MRCWP(7) incluía la cooperación de 3 Centros y el estudio de 87 pacientes por debajo 

de los 70 años. Hicieron también dos grupos randomizados, y a 42 pacientes les administraron O2 durante 15 

horas/día y al grupo control de 45 no les administraron O2. Exigieron para su inclusión un diagnóstico de E.P.O.C., un 

FEV1< 1,2 1, una PaO2 entre 40 y 60 mm de Hg respirando aire, y uno o mas episodios de fallo derecho con edemas. 

El periodo de estabilidad de las determinaciones fue de 3 semanas. 

Diecinueve de los 42 pacientes tratados con O2 fallecieron durante los 5 años de seguimiento y 30 de los 45 

del grupo control sin O2. Sin embargo en los 66 varones, la diferencia entre los tratados y no tratados aparecía sólo a 

partir de los 500 días. La supervivencia en el grupo control de mujeres era sorprendentemente pobre, y 8 de 12 

fallecían en los 3 primeros años. Después de 500 días la mortalidad por año parecía ser constante: un 12% para los 

tratados y de un 29% para los no tratados (recordar un 11,9% y 20,6% de muertesporañoenel trabajo del NOTT entre 

los de régimen continuo frente a los de aplicación nocturna). La mortalidad no era fácil de predecir, pero la suma de la 

PaCO2 y la masa celular roja resultaba útil: si excedía el 98,61% los varones fallecían en los primeros 500 días, y 

cuando estaba por debajo, sólo un 17% fallecía en ese tiempo. No encontraron diferencias en cuanto a la 

hospitalzación. Por lo que respecta a las medidas fisiológicas (incluido el cateterismo cardíaco derecho), la terapia 

con O2 no enlentecía el deterioro respiratorio en los que fallecían precozmente, pero sí parecía hacerlo en los que 

sobrevivían; la presión arterial pulmonar (PAP) en los que sobrevivían más de 500 días mostraba pocos cambios, y 
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tendía a elevarse en los que sobrevivían del grupo control, ocurriendo algo similar en la evolución de las resistencias 

vasculares pulmonares. 

Convendría señalar que al comienzo del estudio fumaban el 55% de los tratados y el 33% de los no tratados 

(medidas de carboxihemoglobina). Al final del estudio la proporcion era de 44 y 27% respectivamente. 

Los criterios de entrada y exigencia de estabilidad de 3 semanas fueron similares en los dos estudios. 

En el del NOTT no se encontró diferencias entre sexos. Lo que era curioso es que con valores de PaO2 

similares, el grupo británico presentaba valores de PaCO2, hematocrito y PAP más altos, que no eran bien 

explicables incluso valorando que algunos de los pacientes del NOTT vivían a alta altitud en Denver. 

En resumen los estudios del NOTT y del MRCWP demostraron que la terapia con O2 mejoraba las expectativas 

de vida en los pacientes hipoxémicos con E.P.O.C. evolucionada. La mortalidad disminuía de dar O2 15 horas al día 

frente a no darlo (MRCWP) y aún disminuía más al aplicar un régimen continuo de 17,7 horas por día (NOTT). El 

mecanismo por el cual este hecho se producía no era sin embargo nada claro. 

El análisis posterior de los datos del NOTT permitió comprobar que los pacientes que recibieron O2 mediante 

sistemas portátiles, presentaron una mejoría mucho mayor en la función cerebral, que fue superior al cabo de un año 

a la de los pacientes que recibieron O2 nocturno mediante sistemas fijos, los cuales no experimentaron cambios 

después de seis meses. Todas estas comparaciones podrían haber sido infravaloradas, pues utilizaron un grupo de 

normales como grupo control. 

Los dos estudios multicéntricos citados fueron seguidos de numerosas publicaciones sobre criterios de 

selección de pacientes para OCD, revisiones de conjunto de la oxigenoterapia, formas de aplicación de ésta, etc (8-14). 

Dichos trabajos eran básicamente similares en sus valoraciones y recomendaciones a los dos grandes estudios 

mencionados y coincidían en señalar los criterios de entrada del NOTT: PaO2 � a 55 mm de Hg, o entre 55 y 60mm 

cuando haya además edema, corpulmonale o valores de hematocrito por encima del 55%. La conferencia sobre 

oxigenoterapia de la ACCP-NHLBT de Chicago de 1983(12) añade a las anteriores condiciones en los casos de PaO2 

entre 55 y 60 mm de Hg, la existencia de arritmias cardíacas y las alteraciones mentales o del sistema nervioso 

central que pudieran atribuirse a la hipoxemia. 

Como criterio de selección para el tratamiento prolongado con O2, se deben de utilizar gasometrías arteriales 

con preferencia a medidas de SaO2 efectuadas con oxímetros auriculares o de dedo. En condiciones normales una 

PaO2 de 55 mm corresponde a una SaO2 de un 88%. Si en un paciente la SaO2 es < del 85% es bastante seguro que 

la PaO2 estará por debajo de 55mm. El Medicare (Seguridad Social en USA y Canadá que financia las dos terceras 

partes del importe del gasto médico a los mayores de 65 años) establece como criterios una PaO2 � a 55 mm de Hg o 

una SaO2 <del 85%. Carlin y coll(15) estudiaron a 55 pacientes con dos oxímetros diferentes y además determinaron 

la PaO2: sus resultados indicaban que un porcentaje significativo de pacientes con PaO2 � a 55mm de Hg les sería 

negada la oxigenoterapia si nos fijásemos sólo en la medida de la oximetría (14 de 17 y 18 de 21 según el oxímetro 

utilizado). Sin embargo también deberíamos considerar como mostró Capro en 1984(16) que el electrodo de Clark 

utilizado para la medida de la PaO2 resultaba sorprendentemente impreciso; este trabajo de control de calidad 

demostró una mayor fiabilidad para los electrodos de Severinhaus de medida de la PaCO2 y pH. 

Todos estos trabajos de revisión coincidían en señalar quelos criterios de aplicación de la oxigenoterapia 

intermitente, durante la noche o sólo durante el esfuerzo no estaban aún definidos, y que eran necesario más 

trabajos para definir este punto. 

Nos interesaría comentar brevemente el intento que se hizo de preveer los pacientes que se pudiesen 

beneficiar más del O2. El trabajo de Ashutosh y coll 1983(17) puede tener un interés especial, pues trataba de 

desarrollar criterios incruentos que predijesen la mejoria de supervivencia con el O2. Estudiaron 28 pacientes con 
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E.P.O.C. y cor pulmonale y los dividieron en dos grupos: Respondedores, en los que su presión arterial pulmonar 

(PAP) disminuía al menos 5 mm de Hg tras respirar O2 al 28% durante 24 horas; No Respondedores, en los que no 

se producía este descenso. Tras tratamiento crónico domiciliario con O2 observaron, que el 88% de los 

Respondedores estaban vivos al cabo de 2 años frente a sólo el 22% de los no respondedores. El 85% de los R y 

sólo el 11% de los NR, alcanzaban un consumo máximo de O2 mayor de 6,5 ml/ m x Kg. La fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo (técnicas isotópicas) mejoraba tras respirar O2 durante 48 horas. Concluyeron sugiriendo que una 

disminución de 5 mm de la PAP con O2 durante 24 horas o un VmaxO2 en esfuerzo mayor de 6,5cc, predicirían una 

mayor supervivencia a los 2 años. El mismo autor en 1987(18) amplía el estudio a 42 pacientes y durante un 

seguimiento de 3 años con los mismos resultados. Los respondedores y los que tenian un VmaxO2 en esfuerzo > a 

6,5cc/m x kg, tenían una mayor supervivencia a los 2 y 3 años. Los estudios de variaciones de las fracciones de 

eyección ventricular mediante técnicas isotópicas, no les sirvieron demasiado, posiblemente por lo difícil de barajar 

pequeñas modificaciones, aunque de nuevo la fracción de eyección del ventrículo izquierdo aumentaba en los 

respondedores tras el O2. 

Recientemente sin embargo en 1992(19) las conclusiones de Ashutosh no han podido ser confirmadas en 

pacientes con E.P.O.C. suficientemente estabilizados. La caída de la PAP agudamente tras la administración de O2 

no predecía una mejor mortalidad a lo largo del tiempo. 

OXIGENOTERAPIA INTERMITENTE: NOCTURNA O DURANTE EL 
ESFUERZO 

 
OXIGENOTERAPIA NOCTURNA 

Un cierto número de pacientes con E.P.O.C. presentan episodios de hipoxemia durante la fase REM del 

sueño(20), manteniendo valores cercanos a la normalidad durante el estado de vigilia. Block y coll(21) opinaban que 

estos episodios podrían ser importantes en la evolucción de la enfermedad hacia la hipertensión arterial pulmonar y la 

producción de poliglobulia y arritmias cardíacas como causa de muertes repentinas nocturnas. 

En el estudio del NOTT en el que se practicaron estudios durante el sueño llegaron a las siguientes 

conclusiones: -las hipoxemias nocturnas en los EPOC estables no eran muy importantes, -el mejor predictor era la 

PaCO2 y el efecto de hipertensión arterial pulmonar sólo era importante en el pequeño grupo en el que se producían 

grandes desaturaciones. Con O2 desaparecían las hipoxemias nocturnas, por lo que en los casos de indicación clara 

de ODC no sería preciso practicar estudios del sueño, salvo que se sospechase una patología asociada del tipo de 

un SAOS. De todas formas en el grupo con O2 seguían produciéndose algunos casos de muertes súbitas nocturnas 

de no fácil explicación. 

Anthonisen(10) aconseja O2 nocturno sólo en los pacientes en los que la saturación cayese a cifras de 70-75% 

durante el sueño. También hace unas consideraciones críticas de si no estaremos tratando en algunos casos más al 

oxímetro que al propio paciente. Dicho autor opina que los pacientes con PaO2 mayores de 60mm de Hg, si son 

obesos, tienen una PaCO2 alta o presentan poliglobulia o fallo ventricular derecho, debería sospecharse y estudiarse 

la existencia de hipoxemias nocturnas. 

Para Flendley y Fulmer(11-12) la indicación no debería considerarse definitiva, de no constatarse de manera 

objetiva el alivio de las manifestaciones de repercusión de la hipoxemia (arritmias o hipertensión pulmonar) al cabo 

de un mes como mínimo, en el que la administracción de O2 durante la noche se haya realizado de una manera 

sistemática. 
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Muy recientemente en 1992(22) se ha publicado un estudio cooperativo sobre 169 EPOC con PaO2 diurna 

superior a 60mm de Hg y que fueron seguidos una media de 3,4 años; 77 sujetos tenían desaturación nocturna y 

presentaban una mayor mortalidad que el resto. Aunque supongan 

 

que el aumento de mortalidad estaba relacionado con la desaturación nocturna, dicho grupo tenían PaO2 entre 10 y 

13 mm de Hg más bajas que los controles sin desaturación nocturna. El mismo equipo(23) publica los resultados de 51 

de esos pacientes con PaO2 diurna mayor de 60 mm de Hg, 38 con desaturación nocturna probada en la fase REM y 

13 sin ella. A 19 de los desaturadores les aplicaron oxígeno nocturno y a los otros 19 se les administró aire y fueron 

seguidos durante 36 meses. La presión arterial pulmonar descendía 3,7mm en los tratados con O2 frente a una 

subida de 3,9 mm en los tratados con aire. Sin embargo no existían diferencias respecto a las cifras de hemoglobina, 

masa celular roja, ni en cuanto a mortalidad. Aunque el grupo de pacientes con desaturación presentaban una mayor 

mortalidad que los que no desaturaban, no se encontraban diferencias de mortalidad entre los desaturadores tratados 

con O2 respecto a los desaturadores tratados con aire. Parece claro que aunque parecen demostrarse algunos 

beneficios respecto a las presiones en el circulo menor con el O2, son necesarios nuevos trabajos que maticen más 

este significado y puedan aportar datos de diferencias en cuanto a mortalidad cosa que hasta ahora como hemos 

visto no está comprobado. 

OXIGENOTERAPIA DURANTE EL ESFUERZO 

En lo que sí existe más unanimidad aunque los trabajos sean escasos, es atribuir al oxígeno un aumento en la 

duración y tolerancia al ejercicio en la E.P.O.C.. Ya en 1956 Cotes(24) había descrito en EPOC evolucionados una 

duplicación de la distancia alcanzada al respirar oxígeno. Vyas y coll(25) y Block y Coll (26) con sus trabajos vinieron a 

confirmar el aumento de la duración del esfuerzo con el O2. Sin embargo Baum(27) plantea que dicha mejoría podría 

ser debida a efecto psicológico placebo. Los estudios posteriores, suficientemente estandarizados, y demostraron 

que el O2 producía un beneficio más allá del efecto placebo con aire: Bradley y coll.(28) Stein y coll.(29) Bye y coll(30) y 

Lilker y coll(31) demostraron ese beneficio en 3 de sus 9 pacientes estudiados, los cuales mejoraban mucho sus 

actividades diarias y aumentaron la distancia paseada que se controló mediante un podómetro. Legget y Flenley(32) 

reportaron dudas del beneficio del O2 en esfuerzo mediante los sistemas portátiles actuales, pues cuando lo tenían 

que llevar sobre sus espaldas (entre 4 a 5 Kgs) el efecto beneficioso del O2 parecía contrarestarse por el mayor 

trabajo mecánico realizado para transportarlo. No obstante 

posteriormente tanto Waterhouse y Howard(33) y Brambilla y 

coll.(34) encontraron mejorías significativas en la distancia 

alcanzada con O2 mediante el test del corredor aun 

transportando el O2 con el mismo sistema de Legget y 

Flenley y la misma metodología de medida. 

Sin embargo estos trabajos incluían en general 

pacientes evolucionados con PaO2 por debajo de 60 mm de 

Hg.  Por otro lado Pardy y Bye encontraron mejorías de la 

tolerancia al esfuerzo con O2 y que éste parecía disminuir 

los signos de fatiga diafragmática y los movimientos 

paradójicos toracoabdominales(30).  

Nuestro grupo presentó en 1987(35) los beneficios del 

oxígeno enesfuerzo en una serie de 30 pacientes con 

EPOC con PaO2 de 70,1±10,4 mm de Hg (FEV1 54 ± 
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21,9%) (tabla 1). El tiempo de esfuerzo aumentaba 

claramente con el O2 y para el mismo esfuerzo la ventilación 

minuto y la frecuencia cardíaca eran menores con oxígeno. 

Posteriormente en 1989(36-37) confirmamos los 

mismos supuestos en un grupo más selecionado de 22 

pacientes con EPOC con PaO2 de 65,68±7 mm de Hg 

(FEV1 de 44,09±15,2%) (tabla 2). Dicha serie fue estudiada 

aleatóriamente con aire y O2. Los pacientes a esfuerzo 

máximo alcanzaban valores similares de ventilación, 

frecuencia cardíaca y consumos. Sin embargo el tiempo de 

esfuerzo era claramente mayor con oxígeno (21,6 minutos 

frente a 14,59 minutos con aire; incremento medio del 

65,4%) y la ventilación, la frecuencia cardíaca, los flujos y la 

disnea disminuían significativamente al mismo nivel de 

esfuerzo (isotiempo). Además los beneficios del O2 se 

producía no sólo en los pacientes que presentaban 

desaturación con el esfuerzo.  

En 1992 el grupo de la Universidad de California(38) 

estudiando 12 pacientes con EPOC con PaO2 > 60 mm de 

Hgy FEV1 de 0,89±0,091, comunican resultados similares a 

los nuestros. La duración del ejercicio aumentaba de 10,3 a 

14,2 minutos de media con el O2. Dicho aumento 

correlacionaba con una disminución se de la disnea. 

Comprobaron también un retraso en el aumento de las 

resistencias vasculares pulmonares y un menor valor de 

este parámetro a máximo esfuerzo con el O2.  También 

como nosotros refieren que la mejoría puede ser importante 

aun en ausencia de desaturación condicionada por el 

esfuerzo. 

Parece claro que en los casos con PaO2 > de 60 mm 

de Hg e importante obstrucción y deterioro funcional, si 

comprobamos la mejoría del esfuerzo con O2 en el 

laboratorio, podríamos hacer razonablemente una 

indicación de oxigenoterapia sólo durante el esfuerzo. En 

nuestra serie 5 casos tenían una PaO2 > 55 mm de Hg, sin 

desaturación con el esfuerzo y con O2 aumentaban el 

tiempo de tolerancia (entre un 33,3 a un 166,7%), el 

volumen minuto caía más de un 20% al mismo esfuerzo 

comparativo con aire y los pacientes estaban menos 

disnéicos subjetivamente controlados por escalas de Borg. 

Estas situaciones parecenan claras, pero en ocasiones 

puede ser muy problemático delimitar que límites de respuesta tomamos, que criterios de corte aceptamos para la 
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indicación; este punto no está nada claro, existen argumentos y planteamientos distintos que se podrían defender y 

en definitiva sigue presentando problemas aún no resueltos. Posiblemente deban valorarse las modificaciones 

mediante tests de calidad de vida, que comprueben modificaciones sustanciosas y la posibilidad de hacer actividades 

y tareas con el O2 que le estaban vedadas respirando aire. 

Una forma de enfoque más simplificada sería aceptar como criterio, una mejoría de la disnea con el oxígeno. 

Woodcock y coll(39) estudiando 10 enfisemas con FEV1 de 0,71±0,29 y PaO2 de 72,4 mm de Hg, comprobaban como 

sus pacientes estaban menos disnéicos con el O2 durante el esfuerzo, proponiendo su aplicación y utilidad por este 

concepto a pesar del poco deterioro gasométrico. También en nuestra serie y en la de Dean y coll de 1992, la disnea 

mejoraba en este tipo de enfermos pudiendo por tanto proponerse este argumento. Otra cosa sería la aceptación o 

no por la Administración para autorizar este criterio que sin duda ampliaría las indicaciones. 

Más problemática y menos clara sería la mejoría de la disnea en pacientes con EPOC pero en reposo. Existe 

una publicación reciente en 1991(40) en la que encuentran mej oría de la disnea con O2 en reposo en 10 pacientes con 

EPOC estudiados a doble ciego comparativamente con aire. Nuestra experiencia coincidente con la de otros(41) no 

parece confirmar este aserto no encontrando en varias series estudiadas diferencias significativas; Es cierto que la 

serie comentada era de pacientes más deteriorados (PaO2 de 50,3mm Hg, FEV1 de 0,66 litros), pero parece raro que 

presenten valores de disnea de 50 ó más en una escala VAS sobre 100 en reposo salvo que se encuentren 

reagudizados. Posiblemente la condición de no estabilización (sus pacientes estaban ingresados) pueda explicar las 

diferencias; por otro lado sus valores de PaO2 de 50,3mm ya hacían preciso la indicación del O2 fuera de otras 

consideraciones. 

OTRAS PERSPECTIVAS 

 
Hay trabajos suficientes en la literatura en los que se demuestra que el Bimesilato de Almitrina aumenta 

significativamente la PaO2 de pacientes con EPOC (42). Asimismo se ha observado su efectividad a dosis bajas (50 a 

100 mg)(43) y la ausencia de hipertensión pulmonar secundaria al tratamiento primariamente descrita(44). No parecen 

encontrarse diferencias tampoco entre almitrina y placebo respecto a neuropatía periférica, aunque sí se sigue 

describiendo perdida de peso achacable a este tipo de tratamiento. 

Esta terapéutica se ha propuesto como alternativa o complementaria a la oxigenoterapia. Como alternativa no 

parecería prudente, pues no tenemos datos que demuestren un aumento de la supervivencia con almitrina en este 

tipo de pacientes, cosa que es palpable con la oxigenoterapia. Como terapia combinada o en las reagudizaciones 

puede tener sentido y posiblemente con mayor criterio que muchos productos supuestamente estimuladores 

respiratorios. Sin embargo son precisos más trabajos en este campo para aportar indicaciones mas precisas. 

 
OXIGENOTERAPIA, INDICACIONES Y CUMPLIMENTACION 

 
Aunque los beneficios e indicaciones de la oxigenoterapia domiciliaria están bien establecidos, la realidad es 

bastante mala cuando se revisan las indicaciones y sobre todo la cumplimentación. Sin duda las grandes variaciones 

y mejorías de los pacientes tras las reagudizaciones puedan contribuir a una sobreindicación aunque luego se 

compruebe una infrautilización horaria. 

Jones y coll.(45) en sus estudios en Southamptom y Sheffield demostraron que los pacientes solían usar el O2 

para el alivio de su disnea con poco hincapié en criterios gasométricos; al 90% sólo les habían proporcionado 

indicaciones de utilización someras por parte de las casas suministradoras; era frecuente el uso de mascarillas con 
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flujos de 1 a 4 l/m y por periodos de 1/2 a 1 hora; algo menos de un 15% utilizaban el O2 menos de 3 horas/día y un 

buen número no sobrepasaba 1 hora. Otros estudios británicos han insistido también sobre las malas indicaciones y 

cumplimentación y sobreutilización de ODC(46-47). En USA coincidentemente se han hecho llamamientos para evitar el 

abuso en las indicaciones de la ODC y los altos costos que se generan con este tipo de tratamiento(48). En Francia, 

los estudios de la Asociación para el tratamiento domiciliario de la oxigenoterapia (ANTADIR) que controlaban 8.859 

casos, reportaban los mismos inconvenientes: un 10% de los pacientes tenian una PaO2 entre 60 y 64 mm de Hg y 

un 6% aun mayores; un caso de cada cinco no tenían controles gasométricos y en un 20% de los casos la 

cumplimentación horaria estaba por debajo de las 6 horas/día(49). 

En España García-Besada y coll(51) revisando 247 casos con ODC mostraban, que dicho tratamiento no estaría 

indicado en el 49% de los pacientes y que del resto sólo un 27% lo cumplía correctamente. Escarrabil y coll.(52) sobre 

344 casos encontraba datos superponibles: el 49,4% tenían PaO2 por encima de 60mm de Hg; el 1% utilizaban 

concentrador y únicamente el 21,1 % gafas nasales y sólo 36 pacientes hacían un régimen de más de 15 horas por 

día. Además de estos estudios de la Comunidad Catalana, Marco Jordan y coll(50) revisó el mismo problema en la 

provincia de Guipúzcua: de 247 casos el 40,8% no eran revisados gasométricamente, el 34% utilizaban mascarillas 

en vez de gafas nasales, sólo un 30,6% utilizaban cables de conexión mayores de 1,5 metros, en el 100% la fuente 

era mediante bombonas de O2 comprimido que el 86% las colocaban a la cabecera de la cama y en un 2% en la 

cocina cerca del fuego. 

Cuando se complementa la oxigenoterapia con sistemas portátiles se suelen alcanzar más horas de 

cumplimentación. Los pacientes del NOTT que utilizaban una media de 17,7 horas utilizaban dicho sistema 

complementario. Levi-Valensi(53) comunicaron una media de 17,03 ± 2,5 horas/día con oxígeno líquido frente a 10,03 

± 5,7 con el sistema de bombonas en 68 pacientes . El grupo ANTADIR controló a estos 68 sujetos durante periodos 

de 6 meses a un año; los de sistemas fijos cumplimentaba menos de 15 horas por día y sólo el 8% más de 18 horas; 

los que tenían sistema portátil más de un tercio cumplía más de 18 horas; sin embargo el 39% de este último grupo 

no lo utilizaba fuera de su casa y todos ellos eran capaces de andar 200 metros sin detenerse. 

SITUACION EN ANDALUCIA 

 
En la figura nº3 podemos apreciar un estudio comparativo con los datos publicados en España(50-62) de las 

tasas de oxigenoterapia domiciliaria por 100.000 

habitantes, a los que se ha añadido los datos 

recogidos por nosotros respecto de Andalucía. 

Observamos unas cifras de 70 y 67,2 por 100.000 

hab. para el País Vasco y Valencia, e incluso 

menores para Barcelona y aun más Navarra. Sin 

embargo, el resto de las Comunidades Autónomas o 

Areas evaluadas, se encuentran por encima de los 

100 casos por 100.000 hab. Andalucía se encuentra a 

la cabeza con 142 casos por 100.000 habitantes. 

Hemos hecho en Andalucía y referido al año 92, un 

estudio comparativo por provincias del uso de la 

oxigenoterapia domiciliaria continua. Observamos en 

la figura nº4, como Cádiz, Almería o Huelva mantienen unas cifras medias, el resto las presentan altas, e incluso 

algunas provincias como Granada y aún más Jaén muestran cifras de 171,3 y 312,5 por cien mil habitantes 
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respectivamente, que cuando menos son sorprendentemente altas y que exigen un programa específico donde se 

revisen dichas indicaciones.  

Por otro lado y referido a la provincia de Sevilla (figura nº 5), se pone de manifiesto lo que es habitual para el 

resto de España, y es que las fuentes de suministro 

utilizadas no son tampoco las más indicadas. Las 

grandes bombonas de oxígeno comprimido suponen un 

91 % de los casos, frente a un 6,5% que utilizan 

concentrador o un 2,5% sistemas de oxígeno líquido, 

que por cierto aún se encuentra en fase de autorización 

. La experiencia más habitual es que cuando se 

implementan programas específicos de control de la 

oxigenoterapia y cuidados domiciliarios, las indicaciones 

disminuyen claramente y los criterios de 

cumplimentación y calidad mejoran. 

También se suele citar que se produce con los 

programas específicos un ahorro economico importante, 

aunque pienso que los análisis que se hacen son 

claramente simplistas y no pueden considerarse 

verdaderos análisis de costo/beneficios. Habitualmente 

se cuantifica el ahorro de las indicaciones, pero sin 

considerar el sobrecosto del propio programa, material y 

personal, o el aumento de otro tipo de alternativas 

terapéuticas que suelen ponerse en marcha alrededor 

de sistema, que aún están en estudio y son de utilidad 

menos contrastada.  

Finalmente un mero apunte no por anecdótico 

menos importante: el mencionar la disponibilidad actual 

de concentradores de O2 cada vez más portátiles, como 

el Travelair recién comercializado(53), de menos de 9 Kgrs, capaz de trabajar a corriente o con baterias, de ser 

conectado al encendedor del automóvil, o ser llevado fuera de casa auxiliado por un pequeño carrito auxiliar. 

Posiblemente el desarrollo de concentradores aun más manejables y pequeños definirá el futuro y producirá también 

un equilibrio entre lo más aconsejable y unos costos razonables, convirtiéndose en las fuentes de elección para la 

oxigenoterapia domiciliaria continua. 
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