
DEFINICIÓN DE EPOC
La estrategia global para el diagnóstico, trata-

miento y prevención de la EPOC (GOLD)(1) la defi-
ne como: “... una enfermedad prevenible y tratable
con algunos efectos extrapulmonares significativos
que pueden contribuir a la gravedad en pacientes
individuales. El componente pulmonar se caracteri-
za por una obstrucción al flujo aéreo que no es total-
mente reversible. La obstrucción al flujo aéreo es
generalmente progresiva y se asocia con una res-
puesta inflamatoria anormal del pulmón a partículas
o gases nocivos”. Similares son las definiciones del
documento de consenso(2) elaborado por la Socie-
dad Torácica Americana (ATS) y la Sociedad Europea
Respiratoria (ERS) y la guía clínica(3) de la Sociedad
Española de Neumología y Cirugía Torácica (SEPAR)
y la Asociación Latinoamericana del Tórax (ALAT). La
EPOC debe diferenciarse de otras enfermedades que
también cursan con disminución crónica del flujo
aéreo, pero que tienen una causa específica (obs-
trucción de la vía aérea superior, fibrosis quística, asma,
bronquiectasias y bronquiolitis obliterante).

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA
El principal factor de riesgo asociado a la EPOC

es, sin duda, el humo del tabaco. La exposición con-
tinuada a productos de la combustión de biomasa
en ambientes cerrados también se ha asociado a
EPOC(4). Probablemente también existen factores

genéticos, aún desconocidos, que explicarían por
qué sólo un 25% de los fumadores desarrollan
EPOC, así como la mayor incidencia en algunas
familias; el único conocido es el déficit hereditario
de alfa-1-antitripsina, un inhibidor de proteasas séri-
cas, cuya falta causa enfisema pulmonar.

El hecho de que la inflamación bronquial se per-
petúe, sobre todo en los estadios más avanzados, a
pesar de cesar la exposición al tabaco, ha generado
una pujante teoría autoinmune. Así, se ha demostra-
do el desarrollo de enfisema pulmonar en ratas por
un mecanismo autoinmune, sin intervención del taba-
co(5). El porcentaje de anticuerpos frente al epitelio
respiratorio es superior en pacientes con EPOC(6) y
existen alteraciones en los linfocitos T reguladores(7).
Sin embargo, la patogenia y relevancia de la infla-
mación asociada a la EPOC es todavía desconocida.

EPIDEMIOLOGÍA
La EPOC es una de las enfermedades más pre-

valentes en la población general. En el estudio de
prevalencia IBERPOC se demostró que afecta al
9% de la población española comprendida entre
40 y 69 años, siendo la prevalencia mayor en eda-
des avanzadas de la vida. Es más frecuente en varo-
nes, aunque la prevalencia en mujeres está aumen-
tando, como consecuencia del aumento en la pro-
porción de mujeres fumadoras. Presenta una mor-
bilidad elevada, derivada de las frecuentes con-
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sultas de los pacientes, que persisten sintomáticos
a pesar del tratamiento. A su vez, las frecuentes exa-
cerbaciones, en torno a tres por año, son motivo
de consultas ambulatorias y a los servicios de urgen-
cias, generando frecuentes ingresos. Representa la
4ª causa mundial de muerte y se estima que sea
la 3ª en el año 2020. Todo esto se traduce en unos
altos costes económicos directos e indirectos.

DIAGNÓSTICO
La sospecha debe establecerse en todo pacien-

te en torno a los 40 años que presente tos cróni-
ca, expectoración crónica, disnea progresiva y/o his-
toria de exposición a los factores de riesgo (sobre
todo, tabaco)(1). Para la confirmación es impres-
cindible la espirometría, que demostrará obstruc-
ción en las vías aéreas no reversible (FEV1/FVC <
0,7) tras administración de al menos 4 inhalacio-
nes de 100 microgramos de salbutamol(8).

Anamnesis y exploración física
En la historia clínica es importante recoger los

antecedentes familiares de enfermedades respira-
torias, historia de tabaquismo con el consumo acu-
mulado de tabaco en paquetes-año (número de
años fumando multiplicado por el número de ciga-
rrillos fumados al día dividido entre 20), la profe-
sión, el número de exacerbaciones e ingresos por
año, la existencia de comorbilidades, cada vez más
importantes en el pronóstico (enfermedad car-
diovascular, diabetes mellitus, trastornos de ansie-
dad-depresión y osteoporosis) y el tratamiento habi-
tual. Se preguntará por los síntomas más frecuen-
tes: tos (habitualmente productiva), expectoración,
limitación al ejercicio y disnea. Esta última al prin-
cipio ocurrirá al realizar esfuerzos intensos y podrá
ir progresando con la enfermedad hasta esfuerzos
mínimos. Se aconseja utilizar la escala de disnea
del British Medical Research Council (Tabla I), pre-
dictora de calidad de vida y supervivencia.

Los aspectos más importantes a tener en cuen-
ta en la exploración son los siguientes:
• El nivel de conciencia (consciente, confuso,

somnoliento, estuporoso y comatoso).
• El grado de coloración de la piel, cianótica si

existe hipoxemia e hipercapnia.

• La presencia de asterixis, que podrá ser indi-
cativa de hipercapnia.

• El estado nutricional, anotando en la historia el
índice de masa corporal (peso en kilos/talla en
metros cuadrados), predictor independiente de
mortalidad.

• El patrón respiratorio, anotando la frecuencia
respiratoria.

• La auscultación cardiaca para detectar posibles
arritmias, soplos o extratonos.

• La auscultación respiratoria (los hallazgos más
frecuentes son la disminución del murmullo
vesicular o la presencia de roncus y sibilancias).

• La exploración de miembros inferiores (en los
pacientes con cor pulmonale podremos detec-
tar edemas maleolares).

Pruebas complementarias 
recomendadas en la evaluación inicial(3)

• Espirometría forzada: es la prueba de refe-
rencia para el diagnóstico y establecer la gra-
vedad (Tabla II). Aunque en la prueba bron-
codilatadora puede existir alguna mejoría de
los valores del FEV1, una respuesta importan-
te haría pensar en el diagnóstico de asma.

• Radiografía de tórax posteroanterior y late-
ral: mostrará zonas de enfisema o aumento de
la trama bronquial y nos servirá para descar-
tar otros procesos. No existe acuerdo sobre la
frecuencia con que se debe realizar en las revi-
siones. La SEPAR aconseja repetirla si aparecen
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• Grado 0. Ausencia de disnea salvo con ejercicio

intenso

• Grado 1. Disnea al andar deprisa o al subir una

cuesta poco pronunciada

• Grado 2. Incapacidad de mantener el paso con

personas de su edad, caminando en llano, o tener

que parar a descansar al andar en llano

• Grado 3. Tener que parar a descansar al andar unos

100 metros o a los pocos minutos

• Grado 4. La disnea impide al paciente salir de casa o

aparece con actividades como vestirse

Tabla I. Escala de disnea del British Medical Research
Council (MRC)



nuevos síntomas, dada la alta incidencia de car-
cinoma pulmonar en estos pacientes(3).

• Hemograma: es frecuente encontrar policite-
mia (hematocrito > 55%) en pacientes con
hipoxemia, sobre todo si continúan fumando.
La anemia es prevalente e indica mal pronós-
tico en pacientes con oxigenoterapia crónica(9).

• Gasometría arterial: indicada en pacientes con
FEV1 < 50%(1,3,10) para valorar la posible pre-
sencia de insuficiencia respiratoria o cuando
existan signos clínicos sugestivos de insuficiencia
respiratoria o fallo cardiaco derecho. Impres-
cindible para establecer la necesidad de oxi-
genoterapia domiciliaria, aunque en el segui-
miento puede ser válida la pulsioximetría, evi-
tando la gasometría arterial si la saturación de
oxígeno es mayor a 92%(1,10,11). Se recomien-
da que los centros de atención primaria dis-
pongan de pulsioximetría para el control de
estos pacientes(11).

• Volúmenes pulmonares estáticos: útiles en
pacientes con FEV1 < 50% y valoración preo-
peratoria de candidatos a cirugía pulmonar(3),
encontrándose aumentados los valores. La
medición de la capacidad inspiratoria es útil en
la evaluación del atrapamiento aéreo y de la
respuesta al tratamiento(3).

• Capacidad de difusión del monóxido de car-
bono (DLCO): en pacientes con FEV1 < 50%,
en la valoración preoperatoria de candidatos a
cirugía pulmonar y en cualquier caso de EPOC
en que se sospeche enfisema, donde los valo-
res se encontrarán disminuidos(3).

• ECG: útil para determinar comorbilidad cardia-
ca (isquemia o arritmias).

• Ecocardiograma: debe realizarse si se sospe-
cha hipertensión pulmonar significativa, si bien
el patrón oro sigue siendo el cateterismo.

• Pruebas de ejercicio: son muy útiles en pacien-
tes con FEV1 < 50%, disnea desproporciona-
da al grado de obstrucción, para valorar la res-
puesta tras cambios de tratamiento, en pro-
gramas de rehabilitación y en la valoración del
riesgo quirúrgico, capacidad laboral y necesi-
dad de oxígeno líquido para deambulación. El
test de marcha de 6 minutos, además de estar
estandarizado y ser fácil de realizar, es predic-
tor de mortalidad.

Otras pruebas complementarias
• TAC de tórax: se recomienda su uso en el estu-

dio prequirúrgico de la cirugía de la EPOC y
para el diagnóstico de bronquiectasias o neo-
plasias(3,11).

• Cuestionarios de calidad de vida: aunque
son muy utilizados en ensayos clínicos, requie-
ren un tiempo no despreciable para su reali-
zación, por lo que no se utilizan de forma ruti-
naria. Sin embargo son muy útiles para valorar
los cambios al tratamiento y los resultados de
programas de rehabilitación. Los más utiliza-
dos son el Chronic Respiratory Disease Ques-
tionnaire (CRDQ) de Guyatt y el cuestionario
del Hospital St. George de Londres (SGRQ).

• Determinación de alfa-1-antitripsina: aunque
la GOLD(1) recomienda determinarla en pacien-
tes con EPOC menores de 45 años o con ante-
cedentes familiares de EPOC, se recomienda
realizar una determinación sérica a todos los
pacientes, al menos una vez en la vida(11).

• Estudios del sueño: indicados si se sospecha
la coexistencia de síndrome de apneas del
sueño, si existe poliglobulia y/o signos de insu-
ficiencia cardiaca derecha o hipoxemia en
pacientes con enfermedad moderada(1,3,11).

• Valoración de la función muscular respira-
toria: si se sospecha disfunción muscular res-
piratoria, parálisis diafragmática o disnea des-
proporcionada al grado de obstrucción(3).

• Cultivo de esputo: puede ser de utilidad en
los pacientes con esputo purulento persisten-
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Grado de gravedad FEV1 posbroncodilatación (%)

Leve ≥ 80

Moderada 50-79

Grave 30-49

Muy grave < 30 o < 50 con insuficiencia

respiratoria crónica

Tabla II. Clasificación de la EPOC según el FEV1



te en fase estable para caracterizar la flora bac-
teriana colonizante, o bien en aquellos que ten-
gan frecuentes agudizaciones(11).

VALORACIÓN DE LA GRAVEDAD
Hasta ahora, la gravedad de la EPOC se sigue

estableciendo con la espirometría. Sin embargo, dado
que es una enfermedad sistémica, la SEPAR acon-
seja realizar a los pacientes graves el índice multidi-
mensional BODE (Tabla III), donde una puntuación
mayor a 7 indica una mortalidad muy elevada(12). Se
aconseja remitir a los pacientes a unidades de tras-
plante cuando la puntuación BODE sea > 5, e incluir-
los en lista de espera cuando sea 7(13).

TRATAMIENTO
El manejo debe ser integral y el tratamiento far-

macológico basado en los síntomas, la tolerancia al
ejercicio, el grado de obstrucción en la espirometría,
la frecuencia de exacerbaciones y las comorbilida-

des. La Tabla IV refleja el tratamiento propuesto por
la GOLD(1). La terapia escalonada sigue siendo váli-
da, aunque con el tiempo se definirán otros factores
y fenotipos de EPOC que pueden influir en el éxito
de las distintas modalidades de tratamiento.

Los medicamentos más útiles son los bronco-
dilatadores, siendo la vía inhalada la preferida(1). Es
conveniente realizar un tratamiento progresivo, intro-
duciendo las diferentes opciones terapéuticas en
función de los síntomas y de los beneficios obte-
nidos, que serán valorados mediante la espirome-
tría, la mejoría de la disnea, la calidad de vida y
las pruebas de ejercicio. Es muy importante ense-
ñar al paciente la técnica inhalatoria y revisarla con
frecuencia. Al decidir el tipo de dispositivo (cartu-
chos presurizados con o sin cámara espaciadora,
sistema turbuhaler, sistema accuhaler, etc.) hay que
considerar la habilidad de uso y las preferencias del
paciente, evitando prescribir diferentes tipos de dis-
positivos.
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Puntuación en el índice

0 1 2 3

FEV1 (% del teórico) ≥ 65 50-64 36-49 ≤ 35

Distancia en 6 minutos (metros) ≥ 350 250-349 150-249 ≤ 149

Escala disnea MRC 0-1 2 3 4

IMC > 21 ≤ 21

MRC: Medical Research Council. IMC: índice de masa corporal.

Tabla III. Índice BODE(12)

Estadio I. FEV1/FVC < 70% Asociar broncodilatadores de acción corta a demanda
EPOC leve FEV1 ≥ 80%

Síntomas intermitentes

Estadio II. FEV1/FVC < 70% Asociar tratamiento regular con uno o más 
EPOC moderada 50% ≤ FEV1 < 80% broncodilatadores de acción prolongada (BAL)

Disnea con actividades habituales Asociar rehabilitación

Estadio III. FEV1/FVC < 70% Corticoides inhalados (asociados al BAL) si hay 
EPOC grave 30% ≤ FEV1 < 50% exacerbaciones repetidas (3 último año)

Estadio IV. FEV1/FVC < 70% Asociar oxigenoterapia si existe insuficiencia respiratoria
EPOC muy grave FEV1 < 30% o FEV1 < 50% Considerar opciones quirúrgicas

Con insuficiencia respiratoria

Tabla IV. Tratamiento de la EPOC estable según la GOLD(1)



Tratamiento farmacológico

Beta-agonistas y anticolinérgicos 
de corta duración

Son los de elección a demanda para pacientes
con síntomas intermitentes. Los más utilizados son
salbutamol, terbutalina y bromuro de ipratropio. Las

dosis se encuentran recogidas en la Tabla V. Han
demostrado beneficio funcional en los síntomas y
en la tolerancia al ejercicio. Los beta-agonistas de
corta duración podrían ser los de elección por su
inicio de acción más rápido que ipratropio, sin
embargo producen palpitaciones y temblor con
mayor frecuencia. El ipratropio debe utilizarse con
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Fármaco Nombre comercial Dosis unitaria Posología en la EPOC

Salbutamol Ventolin 100 µg 100-400 µg/4-6 horas

Buto asma

Salbutamol aldo union

Terbutalina Terbasmin inhalador 250 µg 250-500 µg/4-6 horas

Terbasmin turbuhaler 500 µg

Bromuro de ipratropio Atrovent inhalador 20 µg 20-80 µg/6-8 horas

Atrovent inhaletas 40 µg

Formoterol Foradil inhalador 12 µg 9-12 µg/12 horas

Foradil aerolizer

Neblik inhalador

Neblik aerolizer

Oxis turbuhaler 4,5 y 9 µg

Salmeterol Inaspir inhalador 25 µg 50 µg/12 horas

Inaspir accuhaler 50 µg

Beglan inhalador 25 µg

Beglan accuhaler 50 µg

Betamican aerosol 25 µg

Betamican accuhaler 50 µg

Serevent 25 µg

Serevent accuhaler 50 µg

Tiotropio Spiriva 22,5 µg 22,5 µg/24 horas

Formoterol + budesónida Symbicort turbuhaler 160/4,5 µg 320/9 µg cada 12 horas

Symbicort forte 320/9 µg

Rilast turbuhaler 160/4,5 µg

Rilast forte 320/9 µg

Salmeterol + fluticasona Plusvent inhalador 25/50, 25/125, 25/250 µg 50/500 µg cada 12 horas

Inaladuo inhalador

Anasma inhalador

Seretide inhalador

Plusvent accuhaler 50/100, 50/250, 50/500 µg

Inaladuo accuhaler

Anasma accuhaler

Seretide accuhaler

Tabla V. Fármacos inhalados más utilizados en la EPOC



cautela en pacientes con hipertrofia prostática benig-
na o glaucoma.

Beta-agonistas y anticolinérgicos 
de larga duración

De elección en pacientes con síntomas per-
sistentes, que afectan a las actividades de su vida
diaria y que no están controlados con broncodila-
tadores de acción corta, los cuales deben dejarse
como medicación de rescate. El cumplimiento del
tratamiento es mejor en relación a los broncodila-
tadores de corta duración debido a la posología más
cómoda. Salmeterol y formoterol son los beta-ago-
nistas (BAL) y tiotropio el anticolinérgico de larga
duración (Tabla V). Han demostrado mejorar la fun-
ción pulmonar, los síntomas, la calidad de vida, la
capacidad de ejercicio y disminuyen la frecuencia
de exacerbaciones(14,15). Si bien tiotropio no reduce
la pendiente de caída del FEV1 respecto al grupo
placebo (probablemente porque en ambos grupos
aproximadamente un 60% estaban ya en trata-
miento con BAL y corticoides inhalados), sí retrasa
su deterioro a los 4 años de manera significativa,
mejora el atrapamiento aéreo, reduce la probabili-
dad de exacerbaciones un 14% y disminuye el ries-
go relativo de eventos cardiacos (infarto agudo de
miocardio e insuficiencia cardiaca congestiva) e insu-
ficiencia respiratoria(15). Estos resultados son mani-
fiestos desde estadios precoces de la enfermedad
(EPOC moderada), lo que sugiere que podría ser el
broncodilatador de elección. Tiotropio también ha
demostrado ser superior a ipratropio en mejoría de
función pulmonar, síntomas y calidad de vida.

La asociación de broncodilatadores con dife-
rente mecanismo de acción es beneficiosa en fun-
ción pulmonar y podría constituir el siguiente esca-
lón de tratamiento. La asociación de tiotropio con
formoterol consigue mejorías significativas, respecto
a tiotropio sólo, en FEV1 y capacidad inspiratoria(16),
y parece superior a la asociación salmeterol/fluti-
casona en función pulmonar durante el día en EPOC
moderada(17).

Corticoides inhalados
El principal beneficio demostrado ha sido la

reducción de la tasa de exacerbaciones un 25% y

la mejoría en la calidad de vida en FEV1 < 50%, por
lo que están indicados en pacientes con exacer-
baciones frecuentes. La GOLD(1) los recomienda
a partir de tres exacerbaciones anuales y la
ATS/ERS(2) con una única exacerbación en los últi-
mos doce meses que haya requerido tratamiento
con antibióticos o corticoides orales. Las evidencias
actuales indican que no reducen la mortalidad y
podrían aumentar la incidencia de neumonías en
pacientes con dosis más elevadas (> 1.000 µg/día
de beclometasona)(18). El ensayo TORCH(19), en
febrero de 2007, encontró un incremento signifi-
cativo de neumonía en los pacientes tratados con
corticoides inhalados solos (RR 1,53; IC95% 1,24-
1,89) respecto a placebo. Dado que había sido un
hallazgo casual no descrito con anterioridad, comen-
taban sus autores que el protocolo no había con-
templado ni la definición de neumonía ni su con-
firmación radiológica. Desde entonces, varios estu-
dios han confirmado que el uso de corticoides inha-
lados incrementa el riesgo de neumonía en pacien-
tes con EPOC. En noviembre de 2008 JAMA(20)

publica un metaanálisis que incluye once ensayos
aleatorizados y más de 14.000 pacientes con EPOC
tratados con corticoides inhalados. Su empleo se
asoció con un incremento significativo del 34% en
el riesgo de neumonía (RR 1.34; IC95% 1,03-1,75),
aunque sin consecuencias sobre la mortalidad total.
Este mismo año, Arch Intern Med(21) publica otro
metaanálisis que analiza el uso a largo plazo de cor-
ticoides inhalados en EPOC. En el análisis se inclu-
yen 18 ensayos clínicos y 16.996 pacientes con
EPOC tratados durante al menos 24 semanas con
un corticoide inhalado. Nuevamente su empleo se
asocia a un mayor riesgo de neumonía (RR 1,60;
IC95% 1,33-1,92) y neumonía grave (RR 1,71;
IC95% 1,46-1,99), aunque no encuentra signifi-
cación estadística en el riesgo de mortalidad rela-
cionada con la neumonía, ni en la mortalidad total.
Para algunos autores estos riesgos (neumonía) limi-
taría su beneficio (disminución de exacerbaciones)
y su utilidad en el tratamiento de la EPOC esta-
ble. En todo caso, si recordamos las recomenda-
ciones de la guía GOLD(1), añadir un corticoide inha-
lado en pacientes con EPOC severa (FEV1 < 50%
del teórico) y exacerbaciones repetidas (por ejem-
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plo, 3 en los últimos 3 años) puede disminuir el
número de exacerbaciones y mejorar la calidad de
vida. Por contra, no se aconseja cuando el pacien-
te presenta EPOC leve-moderada. Sigue sin esta-
blecerse la dosis diaria más adecuada de corticoi-
des inhalados y actualmente no deberían usarse
sin asociar a BAL, por su mayor incidencia de mor-
talidad(22).

Combinación de beta-agonistas de
larga duración y corticoides inhalados

En pacientes que ya estén en tratamiento con
broncodilatadores de larga duración y corticoides
inhalados (tratamiento combinado) es aconsejable
usar ambos fármacos en el mismo dispositivo, ya
que puede favorecer el cumplimiento del trata-
miento. En los ensayos realizados con tratamien-
to combinado, la combinación salmeterol/flutica-
sona es mejor que ambos fármacos por separado
en mejoría de la función pulmonar, síntomas, cali-
dad de vida y reducción de exacerbaciones(19), si
bien con un aumento del riesgo de neumonías. No
existen evidencias sólidas de reducción de morta-
lidad, al menos durante un periodo de tres años de
tratamiento(19). La asociación budesónida/formo-
terol en esta patología sí se ha asociado a preven-
ción de exacerbaciones, con mejores índices en
mejoría de calidad de vida(23). Salmeterol/flutica-
sona en comparación con tiotropio en pacientes
con FEV1 < 50% también es mejor en mejoría de
calidad de vida y reducción de mortalidad(24). La
adición de tiotropio al tratamiento con salmete-
rol/fluticasona no disminuye la tasa de exacerba-
ciones, aunque mejora la función pulmonar, la cali-
dad de vida y reduce las hospitalizaciones de pacien-
tes con EPOC grave(25), por lo que esta triple tera-
pia podría ser el tratamiento más adecuado. En este
sentido, datos recientes señalan que el tratamien-
to con budesónida/formoterol junto con tiotropio
es bien tolerado y reduce el riesgo de exacerba-
ciones graves comparado con tiotropio solo en
pacientes con EPOC(27).

Corticosteroides orales
No se recomienda su uso como tratamiento a

largo plazo debido a la falta de evidencia de bene-

ficio y a la fuerte evidencia de efectos secunda-
rios(1). Su efecto a corto plazo no predice la efica-
cia de los corticoides inhalados a largo plazo.

Teofilinas
Su uso ha descendido en las últimas décadas,

debido a su baja relación beneficio/efectos secun-
darios y a la mayor eficacia de los nuevos bronco-
dilatadores inhalados. Tienen un efecto moderado
sobre el FEV1 y la FVC y mejoran levemente la ten-
sión arterial de gases en EPOC moderada y seve-
ra(27). Indicadas en pacientes sin mejoría de su dis-
nea tras tratamiento con broncodilatadores de larga
duración y corticoides inhalados, manteniéndolas
en caso de beneficio probado y con monitorización
periódica de niveles plasmáticos (nivel sérico reco-
mendado, 5-15 µg/dl). Se recomienda administrar
una dosis matutina y otra por la tarde para evitar el
insomnio. Otros efectos secundarios frecuentes son
náuseas, dispepsia y temblor.

Mucolíticos
El uso de mucolíticos en la EPOC ha sido con-

trovertido, por su baja eficacia y la dificultad para
valorar sus efectos. En varios metaanálisis y en una
revisión sistemática(28) se concluye que el uso de
mucolíticos (sobre todo N-acetilcisteína) produce
una pequeña disminución significativa del número
de exacerbaciones, pero sólo en aquellos que no
usan corticoides inhalados(29). En un estudio(30) car-
bocisteína reduce el número de exacerbaciones en
comparación con placebo en pacientes con FEV1

medio del 44%, pero el porcentaje de pacientes
que usaban corticoides inhalados (18%), anticoli-
nérgicos (11%) o beta-agonistas (21%) era muy
bajo. El consenso NEUMOSUR(11) los aconseja de
forma continuada en pacientes con esputo visco-
so, difícil de expectorar, si se constata mejoría de
dichos síntomas.

Vacunas
En un estudio retrospectivo de cohortes la vacu-

na frente al virus influenza ha demostrado reducir
la enfermedad grave, las hospitalizaciones y la mor-
talidad. Una revisión sistemática(31) demuestra reduc-
ción de las exacerbaciones en pacientes con EPOC,
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debiendo administrarse anualmente a todos los
pacientes.

La vacuna antineumocócica de 23 serotipos es
eficaz en individuos inmunocompetentes para evi-
tar la enfermedad neumocócica invasiva y la neu-
monía bacteriémica, recomendándose en pacien-
tes con EPOC mayores de 65 años(1,3,11). En las
EPOC menores de 65 años es eficaz para prevenir
las neumonías de la comunidad, sobre todo en
pacientes con FEV1 < 40%(32), a los que debe ofre-
cerse(1,11).

Alfa-1-antitripsina (AAT)
Los datos de efectividad derivan de estudios

comparativos de seguimiento(33) que demuestran
disminución significativa en la caída del FEV1 en
pacientes con FEV1 del 30-60%. En el registro de
Estados Unidos también se observa una reducción
del 36% en la mortalidad con el tratamiento susti-
tutivo(33). Son candidatos al tratamiento los pacien-
tes jóvenes con deficiencia grave de alfa-1-anti-
tripsina hereditaria (fenotipo PiZZ o variantes raras
deficitarias) y enfisema establecido(1,3,11,33). En Espa-
ña disponemos de dos preparados de AAT proce-
dente de plasma humano para administración intra-
venosa: Prolastina® y Trypsone®. Aunque en ficha
técnica se recomienda la dosis de tratamiento de
60 mg/kg/semana, diversos estudios han demos-
trado la eficacia y seguridad de pautas cada 14, 21
y 28 días(33).

Tratamiento no farmacológico

Deshabituación tabáquica
Debe animarse a todos los fumadores a dejar

de fumar, ya que es la única medida que puede
evitar el progreso de la enfermedad, siendo la más
costo-efectiva. Además de integrar al paciente en
un programa con apoyo psicosocial debe ofertar-
se ayuda con terapia sustitutiva con nicotina o
bupropion(1-3,11), las cuales han demostrado ser
más efectivas en pacientes con EPOC que el apoyo
psicosocial aislado(34). Vareniclina, un agonista par-
cial de los receptores nicotínicos centrales, es efi-
caz y superior a bupropion(35), siendo recomen-
dada(1,3).

Rehabilitación respiratoria
La eficacia de la rehabilitación respiratoria (RR)

en la EPOC ha sido demostrada en un gran núme-
ro de ensayos controlados y es recomendada por
las diferentes sociedades neumológicas y guías de
práctica clínica basadas en la evidencia(1-3,11). Una
revisión sistemática(36) concluye que la RR mejora
la disnea, la fatiga y aumenta la sensación de con-
trol de la enfermedad por parte del paciente por
encima del nivel significativo desde un punto de
vista clínico. La mejoría media en la capacidad de
ejercicio fue modesta (un promedio de 48 metros
en el test de marcha de 6 minutos). Los programas
de RR disminuyen la utilización de recursos sani-
tarios y parecen asociarse con un aumento de la
supervivencia(11). Debe ofrecerse a todos los pacien-
tes que persistan con disnea o intolerancia al ejer-
cicio a pesar de un tratamiento farmacológico ópti-
mo, independientemente del grado de obstrucción
en la espirometría. La edad avanzada tampoco es
una contraindicación. Existen distintos componen-
tes, aunque el más eficaz es el entrenamiento a
resistencia de los miembros inferiores en bicicleta
ergométrica o tapiz rodante. También se pueden
obtener buenos resultados con programas reali-
zados en el domicilio del paciente. Andar a diario
puede ser beneficioso, y debería recomendarse de
forma general a todos los pacientes con EPOC(11).

Fisioterapia respiratoria
Es difícil establecer conclusiones sólidas, debi-

do a la gran variedad de técnicas. Una revisión sis-
temática(37) incluye 7 ensayos de calidad, con esca-
so número de pacientes, y concluye que la evi-
dencia es limitada en el incremento de la produc-
ción de esputo.

Oxigenoterapia crónica domiciliaria (OCD)
La OCD a largo plazo mejora la supervivencia

de un grupo seleccionado de pacientes con EPOC
con hipoxemia grave (PaO2 arterial menor de 55
mmHg [8,0 kPa]), siendo ésta la principal indica-
ción con evidencias sólidas, no así en los pacien-
tes con hipoxemia de leve a moderada o aque-
llos con desaturación arterial nocturna exclusiva-
mente(38). También debe ofrecerse a pacientes con
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PaO2 entre 55 y 59 mmHg con hipertensión pul-
monar, edemas por insuficiencia cardiaca derecha
o hematocrito mayor al 55%(1-3,11). Es necesario
administrarla en dosis adecuada para mantener una
PaO2 > 60 mmHg o SatO2 > 90% y durante un
periodo mínimo de 15 horas al día. Son recomen-
daciones basadas en consenso de expertos las
siguientes:
• Sistemas portátiles de oxígeno en pacientes

con PaO2 mayor a 60 mmHg si existe desatu-
ración menor al 92% en el test de marcha de
6 minutos, siempre y cuando se compruebe
su normalización, mejoría sintomática y de la
distancia recorrida en el test repetido con mochi-
la de oxígeno líquido(11).

• Oxigenoterapia durante el sueño en pacientes
con PaO2 diurna > 60 mmHg si presentan
durante más del 30 % del tiempo de sueño
una SatO2 < 90% acompañada de hiperten-
sión pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha
o poliglobulia(2,3,11).
Para iniciar la OCD el paciente debe estar esta-

ble, con tratamiento correcto ajustado a su grado
de severidad y es recomendable que haya deja-
do de fumar. La primera prescripción de oxígeno
debe ser evaluada a los 2-3 meses, para confirmar
la persistencia o no de los criterios de indicación.

Tratamientos quirúrgicos
El trasplante pulmonar es la opción de trata-

miento más adecuada para pacientes menores de
60 años, con enfermedad avanzada en insuficien-
cia respiratoria. Este tema es abordado en otro capí-
tulo del libro.

La cirugía de reducción de volumen pulmonar
puede ser una alternativa al trasplante pulmonar
en pacientes muy seleccionados. Indicada en
pacientes con enfisema de distribución hetero-
génea, de predominio en lóbulos superiores, con
baja tolerancia al esfuerzo y con FEV1 y DLCO >
20%, mejorando la supervivencia a los 4 años, la
tolerancia al ejercicio y la calidad de vida(3,11). El
uso de válvulas intrabronquiales es una técnica
alternativa segura y menos invasiva, en fase de
investigación, que ha demostrado mejoría en la
calidad de vida(39).

Apoyo nutricional
Tanto la obesidad como la desnutrición son fre-

cuentes en la EPOC. En la obesidad es importante
ayudar al paciente a perder peso con dieta hipo-
calórica y ejercicio, mejorando la disnea y dismi-
nuyendo la probabilidad de presentar síndrome de
apneas del sueño asociado. Un IMC < 20 es pre-
dictor de mortalidad, sobre todo en pacientes con
FEV1 < 50%, por lo que es necesario valorar los
factores que contribuyan a la pérdida de peso y
favorecer una nutrición adecuada. Una revisión sis-
temática(40) concluye que los suplementos nutri-
cionales no provocan mejoría de las medidas antro-
pométricas, de la función pulmonar o de la capa-
cidad funcional para el ejercicio, aunque no se ha
valorado la influencia en otros resultados, como
la calidad de vida.

Ventilación mecánica no invasiva
Una revisión sistemática(41) concluye que exis-

te mejoría en disnea (4 ensayos), y en el patrón
respiratorio, en la calidad de vida y en el test de
marcha cuando se asocia a ejercicio (1 ensa-
yo). Aunque no se recomienda su uso de forma
rutinaria en pacientes con EPOC con insuficien-
cia respiratoria crónica(3,11), su combinación con
oxígeno domiciliario puede tener cierta utilidad
en un subgrupo seleccionado de pacientes, par-
ticularmente en aquellos con hipercapnia diaria
acusada(1).
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