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RESUMEN 

Se hace un resumen de las recomendaciones de la Sociedad americana del Tórax y 

la europea acerca de  la evaluación y el tratamiento de pacientes con enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica,  teniendo en cuenta  las guías previamente descritas 

según ATS/ESR y GOLD desde 1995 hasta 2005, lo que brinda una forma estándar 

de tratar a nuestros pacientes. Se ofrece una guía integrada y sistemática que para 

un cuidado coordinado en los diferentes grados de atención, los nuevos conceptos 

ofrecen  una  visión  apropiada  y  segura,  tanto  para Médicos Generales  Integrales, 

enfermeras, neumólogos y especialistas en atención crítica. 

DeCS:  atención  progresiva  al  paciente;  enfermedad  pulmonar  obstructiva 

crónica/complicaciones/terapia 

ABSTRACT 

A  summary  of  the  recommendations  of  the  American  and  European  Thoracic 

Society  on  the  evaluation  and  treatment  of  patients  with  chronic  obstructive 

pulmonary disease, is carry out, taking into account the previously described guides 

according to ATS / ESR and GOLD from 1995 to 2005, what provides a Standard



form  to  treat  our  patients. An  integrated  and systematic  guide  for  a  coordinated 

care  in  the  different  degrees  of  attention  is  offered,  new  concepts  provides  a 

reliable  and  appropriate  vision,  for  Integral  General  Practitioners,  nurses, 

pulmonologists and critical care specialists. 

DeCS:  progresive  patient  care;  pulmonary  disease  chronic 

obstructive/complication/teraphy 

DESARROLLO 

Definición de enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 

La opinión aceptada internacionalmente, incluye los criterios de la ATS de 1995, 1, 2 

la cual define la EPOC como una enfermedad caracterizada por la limitación crónica 

del flujo aéreo, secundario a bronquitis crónica y enfisema. 

La  bronquitis  crónica  ha  sido  definida  en  términos  clínicos:  la  presencia  de  tos 

crónica productiva por al menos tres meses consecutivos en dos años consecutivos, 

se deben descartar otras causas de tos productiva crónica. 3 

Enfisema ha sido definido por una descripción patológica: un aumento anormal de 

los  espacios  aéreos  dístales  a  los  bronquiolos  terminales  acompañados  por 

destrucción de sus paredes y sin una fibrosis obvia. 4 

Las  nuevas  guías  de  ATS/ERS,  al  igual  que  las  GOLD,  parten  de  la  tradicional 

descripción de EPOC, al  igual que los cambios en la definición del asma hace una 

década por el NHLBI, la definición de EPOC está bajo revisión. EPOC al igual que el 

asma  es  conocida  actualmente  como  una  enfermedad  inflamatoria  de  las  vías 

aéreas. Esto está  refrendado por  investigaciones  clínicas y de ciencias básicas en 

las  pasadas  dos  décadas,  plantea  que  el  asma  y  la  EPOC  tienen  diferentes  y 

distintas vías celulares y de mediadores de la inflamación. La nueva definición del 

ATS/ESR refleja estos avances científicos. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

(EPOC) es una enfermedad prevenible y  tratable, caracterizada por una limitación 

de la vía aérea, que no es totalmente reversible. Esta limitación del flujo aéreo es 

usualmente progresiva y asociada con una  respuesta  inflamatoria anormal de  los 

pulmones  a  partículas  nocivas  o  gases,  primariamente  causada  por  el  humo  del 

cigarro,  además  de  afectar  los  pulmones  la  EPOC  produce  también  significantes 

consecuencias sistémicas. 5 

Si  bien  las  nuevas  guías  no  incluyen  la  bronquitis  crónica  y  el  enfisema  en  la 

definición  de EPOC,  es  claro  que  son causas. El  asma  es una enfermedad  clínica 

diferente  de  la  EPOC,  la  obstrucción  de  las  vías  aéreas  es  predominantemente



reversible,  y  las  vías  aéreas  del  asmático  son marcadamente  hiperactivas  a  una 

variedad de sustancias  inhaladas, específicas  (alergenos aéreos), y no específicos 

(metacolina,  histamina,  aire  frió  etc.).  Sin  embargo  muchos  asmáticos,  aún  no 

fumadores desarrollan una pobre reversibilidad de la obstrucción de las vías aéreas 

y  se  convierten  en  pacientes  indistinguibles  de  la  EPOC,  esta  dificultad  se  ha 

mostrado en el aumento de hiperreactividad a la bronco constricción por sustancias 

como  metacolina  e  histamina  que  se  observa  la  mayoría  de  los  pacientes  de 

mediana edad con EPOC, lo cual constituye una fuerte predicción de la progresión 

de esta obstrucción si estos continúan fumando. 

Finalmente  en  este  trabajo  podemos  agregar  que muchos  pacientes  adultos  con 

asma bronquial son o fueron fumadores, lo que explica que estos pacientes pueden 

tener  varias  vías  en  el  proceso  de  inflamación,  emergiendo  de  ese  modo  un 

complejo  semántico  aun  sin  solución,  el  ATS/ESR  en  sus  guías  sugiere  para 

propósitos  prácticos  que  cuando  estos  procesos  sean  indistinguibles  el  paciente 

debe ser tratado como asma. 

Diagnóstico y estadios de la EPOC 

Las guías de ATS/ERS sugieren que el diagnóstico de EPOC debe considerarse en 

cualquier  paciente  que  presente  tos,  expectoración,  o  disnea,  o  una  historia  de 

exposición a  los  factores de  riesgo para esta enfermedad. El diagnóstico requiere 

espirometría;  volumen  de  espiración  forzada  en  un  segundo  (FEV1)  post 

broncodilatador/capacidad vital forzada (< 0.7 confirma la presencia de  limitación 

del  flujo  aéreo  que  no  es  reversible  completamente).  Se  recomienda  que  la 

espirometría  se  realice  a  todas  con  exposición  a  cigarrillos  y/o  contaminantes 

ocupacionales  o  medio  ambiéntales;  historia  familiar  de  enfermedad  respiratoria 

crónica;  o  la  presencia  de  tos,  expectoración  o  disnea.  La  clasificación  de  la 

severidad de la EPOC usando el FEV1, es una herramienta para predecir el estado 

de  salud  y  la  longevidad.  (Revisión  de  la  clasificación  de  GOLD).  Las  guías  de 

ATS/ERS sugieren otras medidas además del grado de obstrucción de la vía aérea, 

como son el  índice de masa corporal, grado de disnea medido a los 6 minutos de 

una  prueba  de  caminata,  pueden  también  ser  usadas  para  predecir  la 

supervivencia, estos parámetros cuado se combinan han mostrado mayor precisión 

que la función pulmonar sola. 6



Tabla 1.Clasificación espirométrica de la EPOC 

Severidad  FEV1/ FVC post broncodilatador  FEV1 % pred 

En riesgo *  > 0.7  >/= 80 

EPOC ligero  <>  >/= 80 

EPOC moderado  <>  50­80 

EPOC severo  <>  30­50 

EPOC muy severo  <>  < 30 

FEV1 = Volumen de espiración forzada en 1 segundo 

FVC = Capacidad vital forzada 

COPD = Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

El hábito de fumar es el factor de riesgo más importante de la EPOC, el mismo debe 

ser enfrentado rutinariamente por los trabajadores de la salud, debido a la facilidad 

de recaídas a la dependencia al tabaco, la necesidad de su tratamiento es necesaria 

también en antiguos fumadores, para evitar la recaída en el hábito de fumar. 

Tratamiento de la EPOC 

Todos  los  pacientes  sintomáticos  de  una  EPOC  merecen  un  tratamiento 

farmacológico,  cuya vía preferencial  es  la  inhalada, aunque no existe una terapia 

farmacológica que detenga el empeoramiento de la función pulmonar en el tiempo, 

la mejoría de los síntomas, disminución de las crisis de exacerbación, la frecuencia 

de  ingresos, mejor capacidad de ejercicios, y  finalmente  la mejoría del estado de 

salud  se  pueden  alcanzar  con  las  terapias  que  existen  en  este momento.  En  las 

nuevas  guías  se  presentan  tres  tipos  de  broncodilatadores:  agentes 

anticolinérgicos,  beta  agonistas,  y  metilxantinas.  Todos  ellos  producen 

broncodilatación,  y  mejoran  el  vaciamiento  pulmonar  en  la  marea  respiratoria. 

Cambios  posteriores  mejoran  la  capacidad  inspiratoria,  y  reducen  el  volumen 

residual,  y  la  hiperinflación  pulmonar  dinámica  durante  el  ejercicio,  7  su  efecto 

reduce la disnea. 8, 9 Se recomienda su uso con el siguiente algoritmo.



Tomado de Mescape.2005. 

LA= Larga acción SA= Corta acción BD= Broncodilatadores 

q.i.d.= Cada 6 horas. ICS= Esteroides inhalados. 

Datos  obtenidos  de  gran  cantidad  de  pacientes  sugieren  que  los  esteroides 

inhalados pueden mejorar  la FEV1 post broncodilatador y  la  reactividad bronquial 

en  la  EPOC  estable.10­12  En  formas  mas  avanzadas  de  la  enfermedad,  con  un 

FEV1 menor de un 50 %, predicen que el número de exacerbaciones por años, y el 

estado  general  de  salud,  pueden  mejorar  corticoides  inhalados.10  Otros  datos 

obtenidos  de  varios  estudios  retrospectivos  son  promisorios,  grandes 

investigaciones  definieron  los  efectos  de  los  corticoides  en  la  mortalidad  de  la 

EPOC. 13 La combinación de varios medicamentos como son beta agonistas de larga 

duración y corticoides inhalados han mostrado la mejoría de la función pulmonar así 

como de la calidad de vida. 14, 15  Los grandes efectos sobre el estado de salud y la 

frecuencia de exacerbaciones se observan en aquellos con FEV1 menor de 50. 15



Tabla 2. Efectos de las medicaciones usadas comúnmente en la EPOC 
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El grado de niveles de las guías GOLD está indicado en paréntesis. Grado A es para 

abundante evidencia.; Grado B, para datos  limitados; Grado C  investigaciones no 

especificas y Grado D, consenso del panel. 

FEV1  =  volumen  de  espiración  forzada  en  1;  HRQoL  =  calidad  de  vida;  AE  = 

exacerbación de la EPOC; NA = no ha evidencia. 

Como  en  las  previas  guías  de  ATS  COPD,  la  oxigenoterapia  es  recomendada  en 

pacientes con hypoxemia, el objetivo del tratamiento es mantener una oxigenación



de  oxígeno  mayor  del  90 %  durante  el  reposo,  el  sueño  y  el  ejercicio,  muchos 

pacientes  tienen  una  desaturación  de  oxígeno  en  la  noche,  que  es  causa  de  la 

enfermedad en si y no de la apnea nocturna, en la EPOC la calidad del sueño está 

dañada  marcadamente,  pero  se  cuestiona  su  relación  con  la  apnea  del  sueño, 

aunque  la apnea del  sueño no es más  frecuente que en  la población en general, 

cuando coexisten el grado de desaturación es considerablemente peor.  Los viajes 

por aire son particularmente problemáticos para  los pacientes con EPOC debido a 

que los aviones no están presurizados a nivel del mar y el ambiente de oxígeno cae 

en más  de  25mm  de  Hg.  Las  necesidades  de  oxígeno  se  pueden  evaluar  con  la 

prueba de la hipoxia por inhalación o por el uso de fórmulas de regresión. 

La  rehabilitación  pulmonar  es  recomendada  para  esos  pacientes  que  reducen  la 

tolerancia  a  los  ejercicios  y  restringen  sus  actividades  debido  a  la  disnea,  la 

rehabilitación pulmonar mejora generalmente es el estado de salud y la utilización 

de  las  instituciones  de  salud.  16  El  control  nutricional  se  recomienda  debido  a  la 

perdida de peso, y particularmente a la pedida de masa muscular lo que contribuye 

a  la  discapacidad  y  mortalidad  de  la  EPOC.  Los  suplementos  nutricionales,  el 

ejercicio,  y  los  agentes  anabólicos  pueden  ser  efectivos  y  revertir  esas 

complicaciones. 17, 18 

Cirugía y EPOC 

La EPOC no es una contraindicación absoluta para la cirugía. Sin embargo, debemos 

reconocer  que  este  diagnóstico  conlleva  en  los  pacientes  a  un  incremento  de 

riesgos  en  el  postoperatorio,  como  son  las  atelectasias,  neumonía,  y  el  fallo 

respiratorio, la cirugía cerca del diafragma trae mayores riesgos, el cese del hábito 

de  fumar  antes  de  la  operación  es  importante  pues  disminuye  la  frecuencia  de 

complicaciones. Medidas como la movilización precoz, el uso de la espirometría, y 

un adecuado control del dolor, pueden disminuir las complicaciones. La cirugía de la 

EPOC  incluye  la  bulectomia,  reducción  del  volumen  pulmonar,  y  el  transplante 

pulmonar. 19­22 

Exacerbaciones agudas 

No existe una definición universalmente aceptada de exacerbación aguda de EPOC. 

Las guías de ATS/ESR definen una exacerbación como un evento caracterizado por 

un aumento del  paciente de síntomas diarios  como disnea,  tos y/o expectoración 

después de  la variabilidad normal y  suficientemente severo que  requiera cambios 

en el tratamiento. Mostramos una clasificación operacional de severidad: 

Nivel 1: exacerbación que es posible tratar en la casa. 

Nivel 2: requiere hospitalización. 

Nivel 3: lleva a la insuficiencia respiratoria.



Para  las exacerbaciones agudas se recomiendan  las mismas medicaciones que en 

los pacientes estables, excepto cuando presentan evidencia que soporten el uso de 

corticosteroides. 23­26 

Durante  la  exacerbación  aguda,  los  gases  arteriales  deben  ser monitorizados  por 

las posibilidad de hypoxemia, hipercapnia, y acidosis respiratoria, es recomendable 

mantener la PaO2>60mm Hg (saturación arterial > 90 %) para prevenir la hipoxia 

tisular  y  preservar  la  oxigenación  tisular  celular.  Aumentos muy  elevados  de  los 

niveles de oxígeno pueden adicionar muy pequeños beneficios y sí  incrementar el 

riesgo de retención de CO2. Si aparece acidosis, a causa de un uso inadecuado de 

oxígeno,  broncoespasmo,  fatiga  muscular  respiratoria,  hiperinflación  dinámica, 

retención  de secreciones,  o  empeoramiento  por  infección,  puede  ser  necesaria  la 

ventilación mecánica invasiva o no invasiva. 17, 28 

CONCLUSIONES 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una enfermedad prevenible 

y  tratable, caracterizada por una  limitación de la vía aérea, que no es totalmente 

reversible. Esta limitación del flujo aéreo es usualmente progresiva y asociada con 

una respuesta inflamatoria anormal de los pulmones a partículas nocivas o gases, 

primariamente causada por el humo del cigarro, además de afectar los pulmones la 

EPOC  produce  también  significantes  consecuencias  sistémicas.  El  diagnóstico 

requiere espirometría; volumen de espiración  forzada en un segundo (FEV1) post 

broncodilatador/capacidad  vital  forzada.  Todos  los  pacientes  sintomáticos  de  una 

EPOC merecen un tratamiento farmacológico, cuya vía preferencial es la inhalada. 

La  rehabilitación  pulmonar  es  recomendada  para  esos  pacientes  que  reducen  la 

tolerancia a los ejercicios y restringen sus actividades. La exacerbación aguda es un 

evento  caracterizado  por  un  aumento  en  el  paciente  de  síntomas  diarios  como 

disnea, tos y/o expectoración después de la variabilidad normal y suficientemente 

severo que requiera cambios en el tratamiento. 
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